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OZET

Tip 2 Diyabet Hastalarinda Apikal Periodontitis Sikhiginin ve Alveolar Kemik
Kusurlarinin incelenmesi: Retrospektif Bir Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi

Calismasi

Amag: Diabetes mellitus 6zellikle kontrol altina alinamadiginda, periapikal lezyonlarin
bulundugu endodontik enfeksiyonlarin iyilesmesini engelleyen bir faktor olarak
belirtilmistir. Bu ¢alismanin amact T2DM hastalarinda AP sikligin1 ve alveolar kemik
kusurlarini incelemek ve sonuglar1 saglikli bireylerle karsilagtirmaktir.

Materyal ve Metot: Altmis yedi T2DM hastasi ile 69 saglikli bireyin KIBT gortintiileri
analiz edildi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, agizlarindaki toplam dis sayilari, AP
mevcut disleri ve KTT uygulanmis disleri kaydedildi. AP mevcut olan disler KOPI ile
KKT uygulanmis disler EDTI ile degerlendirildi. Bir disin ¢evresindeki marjinal ve
furkasyon bdlgesi kemik kayiplart KIBT goriintiilerinde olgiildii. Karsilastirmalarda
Olabilirlik oran testi, siireklilik diizeltmeli ki-kare testi, Pearson ki-kare testi ve Fisher
kesin ki-kare testi kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk
testi ile incelendi, karsilagtirma i¢in Mann-Whitney U testi yapildi.

Bulgular: En az bir disinde AP mevcut olan hastalar T2DM grubunda daha fazla
bulundu (p=0,006). Disler acisindan degerlendirme yapildiginda AP sikligit T2DMG’de
daha fazla idi (p<0,001). KKT uygulanmis dislerin sikligi gruplar arasinda fark
gostermedi (p=0,578). T2DMG’de KKT uygulanmis dislerde AP daha fazla bulundu
(p=0,002). KKT uygulanmamis dislerde AP sikligt T2DMG ve SG arasinda fark
gostermedi (p=0,112). KKT yetersiz olarak degerlendirilen dis sayis1 T2DMG’de SG’ye
kiyasla daha fazla idi. (p=0,004). AP lezyonu ile ilgili S, R, D parametreleri T2DM
hastalarinda ve saglikli bireyler arasinda fark gostermedi. Periodontal olgiimler
karsilastirildiginda iki grup arasinda fark bulunmadi (p=0.059).

Sonuclar: T2DM hastalarinda AP sikliginin yiiksek oldugu ve bunun yaninda KKT
basarisinin daha diisiik oldugu goriildii. Yetersiz kok kanal dolgusu AP sikliginda artisa
sebep olmus olabilir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Konik Isinli Bilgisayarli Tomografi,

Apikal Periodontitis, Alveolar Kemik Kusurlari
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ABSTACT

Investigation of Apical Periodontitis Frequency and Alveolar Bone Defects in Type

2 Diabetes Patients: A Retrospective Cone-Beam Computed Tomography Study

Aim: Diabetes mellitus has been implicated as a factor preventing the healing of
endodontic infections with periapical lesions, especially if not controlled. The aim of
this study is to investigate the prevelance of AP and alveolar bone defects in T2DM
patients and compare the results with healthy individuals.

Material and Method: CBCT images of 67 patients with T2DM and 69 healthy
individuals were analyzed. Patients' age, gender, total number of teeth in their mouth,
teeth with AP, and teeth with root canal fillings were recorded. Teeth with AP were
evaluated with COPI, teeth with root canal filling were evaluated with EDTI. Marginal
bone loss around the tooth was measured from 6 sites. Marginal and furcation bone loss
was measured by CBCT. Likelihood ratio test, continuity corrected chi-square test,
Pearson chi-square test and Fisher exact chi-square test were used for comparisons.
Compatibility of numerical data with normal distribution was examined with the
Shapiro-Wilk test, and Mann-Whitney U test was used for comparison.

Results: Patients with AP in at least one tooth were more common in T2DMG
(p=0.006). When evaluated in terms of teeth, the frequency of AP was found to be
higher in T2DMG (p<0.001). The frequency of root canal filled teeth did not differ
between the groups (p=0.578). More AP was found in T2DMG in root canal filled teeth
(p=0.002). The frequency of AP in teeth without root canal filling did not differ between
the groups (p=0.112). The number of teeth evaluated as insufficient root canal filling
was found to be higher in T2DMG than in SG (p=0.004). The S,R,D parameters related
to the AP lesion were different between the groups. No difference was found between
the two groups when periodontal measurements were compared (p=0.059).

Results: The frequency of AP was found to be increased in T2DM patients. However,
the success of root canal filled teeth was lower in T2DM patients. Inadequate root canal
filling may cause an increase in AP prevalance.

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, Cone Beam Computed Tomography, Apical

Periodontitis, Alveolar Bone Defects
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1.GIRIS

Diabetes mellitus (DM) organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden
yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik ve genis spektrumlu bir
metabolizma bozuklugudur. DM hiperglisemi ile karakterizedir. Hiperglisemi insiilin
eksikligi ya da insiilin etkisindeki kusurlar nedeni ile olusur (1). Tip 2 diabetes mellitus
(T2DM), genellikle orta ve/veya ileri yaslarda ortaya ¢ikmakta ve tiim DM vakalarinin
%90-95'ini olusturmaktadir (2).

DM agi1z dokularinda biiyiik degisikliklere neden olmaktadir. Kontrolsiiz DM nin
oral komplikasyonlar1 arasinda kserostomi, enfeksiyon, zayif iyilesme, artan g¢iiriikk
insidans1 ve siddeti, kandidiyaz, dis eti iltihabi, periodontal hastalik ve yanan agiz
sendromu yer alir (3, 4).

Apikal periodontitis (AP) ise kok kanalindan kaynak alan mikroorganizmalara ve
mikroorganizma yan irilinlerine karsi olusan konak doku yanitidir. Etiyolojisinde
ekzojen ve endojen faktorler etkilidir. Mikroorganizmalarin toksinleri ve zehirli
metabolik iirlinleri, kimyasal ajanlar, mekanik irritasyon, yabanci cisimler ve travma
ekzojen faktorlerdir. Endojen faktorler ise konak metabolik iirtinlerini ve osteoklastlarin
aktivasyonunu saglayan sitokinler ile diger enflamatuar mediatorleri kapsamaktadir (5).

Marjinal periodontitis, mikrobiyal dental plak ile iliskili periodontal atasman
kaybina neden olan, ilerleyen asamalarda periodontal destegin zayiflamasiyla birlikte dis
kayiplar1 ile sonuglanabilen, kronik, multifaktdriyel enflamatuar bir hastaliktir (6).
Periodontal hastalik bakteriyel patojenler tarafindan baslatilmaktadir. Cevresel, fiziksel,
sosyal ve konakgiya ait faktorler hastaligin ifadesini etkilemekte ve degistirmektedir.
Baz1 sistemik durumlar gingivitis ve periodontitisin baglamasini ve ilerlemesini
etkilemektedir. Notrofil, monosit, makrofaj ve lenfosit fonksiyonunu etkileyen sistemik
bozukluklar konak¢r enflamatuar mediatorlerin iiretiminin veya aktivitesinin
degismesine neden olmaktadir (7).

DM, ozellikle hastalik kontrol altina alinamadiginda, periapikal lezyonlara sahip
endodontik enfeksiyonlarin iyilesmesini engelleyen bir faktor olarak belirtilmistir (4, 8,
9). Yapilan calismalarda DM ile kronik periodontal hastaliklar (10), endodontik
tedavinin bagarisizligi (11) ve AP sikliginin artmasi (12) arasinda bir baglant1 oldugu
gosterilmistir. Periodontal hastaliklar DM nin “klasik™ komplikasyonlarindan biri olarak

son yirmi yildir kabul gérmektedir (4, 10).



KIBT, dis hekimliginde dis ve kemik gibi yiiksek kontrastli olusumlarin
goriintiilenmesi i¢in kullanmaktadir. Disler ve kemiklerin normal anatomik yapilari,
patolojileri, gomiilii disler, kist ve tlimorlerin saptanmasi, periodontal, cerrahi ve
ortodontik tedavilerin planlamasi1 amaglariyla KIBT goriintiilerinden yararlanilmaktadir
(13). Periapikal patolojilerin teshisi, kok kanal yapilarinin incelenmesi, kok kiriklarinin
ve travmalarin degerlendirilmesi, eksternal ve internal kok rezorpsiyonlarmin tespiti,
kok kanal tedavisi sonrasi dislerin degerlendirilmesinde de KIBT Onemli bir
yardimeidir. Periapikal lezyonlarin teshisi, uygulanacak tedavi yonteminin belirlenmesi
ve tedavi sonuglarinin degerlendirilmesinde konvansiyonel iki boyutlu radyografiler ile
kiyaslandiginda hekime daha fazla bilgi sunmaktadir (14).

Kok kanal dolgusunun calisma uzunlugu ve homojenligi, endodontik tedavi
komplikasyonlar1 gibi intraoperatif faktorler ve koronal restorasyon kalitesi kok kanal
tedavisinin sonucunu etkileyebilir. KIBT ile periapikal patolojiyi ve onu g¢evreleyen
dokular1 analiz etmeyi hem de endodonik tedavi kalitesinin degerlendirmesini saglayan,
Periapikal ve Endodontik Durum indeksi (PEDI) Venskutonis ve arkadaslari tarafindan
2015 yilinda tanmitilmistir (15). Alveolar kemik kaybi, periodontitisin ilerlemesi i¢in
onemli bir indeks oldugundan, bir¢ok ¢aligma alveolar kemik yiiksekliklerinin ve kemik
kusurlarinin KIBT degerlendirmelerine odaklanmis ve KIBT goriintiilerinin alveolar
kemik degisikliklerinin 6l¢limii i¢in kabul edilebilir oldugu sonucuna varmistir (16, 17).

Bu tez caligmasi ile T2DM hastalarinin KIBT goriintiilerinde AP sikliginin ve bu
dislerde alveolar kemik kusurlarinin incelenmesi, verilerin saglikli deneklerle
karsilastirilmas1 amaglandi. Calismada “T2DM hastalarinda AP siklig1 ve bu dislerde
bulunan alveoler kemik kusurlar1 saglikli bireylerden farkli degildir” sifir hipotezi

olarak belirlendi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Epidemiyoloji Nedir?

Epidemiyoloji; eski yunancada epi (listiine, lizerine), demos (halk) ve logos (s6z-
sOylev) sozciiklerinden tiiretilmistir. Tam terclime edilirse “toplumda bir seyi tetkik
etmek” manasina gelmektedir (18). Hastalik, kaza ve saglikla ilgili durumlarin
toplumdaki dagilimlari ile goriilme sikliklarini ve bunlar etkileyen belirtegleri inceleyen
bir tip bilim dalidir. Saglik sistemini gelistirmek ve hastaliklar1 azaltmak i¢in insanlarin
saglik bilgilerini toplamak, yorumlamak ve kullanmak bu bilim dalinin amaclarindandir
(19).

Epidemiyolojik bir ¢aligmada hedef bir insan toplulugudur. Bu topluluk, cografik
olarak veya baska sekillerde belirlenebilir. Ornegin hastanede yatan hastalarin belirli bir
boliimii veya bir fabrikada ¢alisan is¢iler caligsma grubunu olusturabilir. Epidemiyolojide
en sik olarak kullanilan topluluk, belirli bir zamanda belirli bir bolge veya tilkedeki
topluluk olarak belirtilir. Yas, cinsiyet, etnik 6zellikler gibi niteliklere gore alt gruplar
belirlenebilir. Epidemiyoloji ayn1 zamanda hastaliklarin kisilerde ve gruplardaki dogal
seyirleri ile de ilgilidir. Epidemiyolojik kurallar ve yontemlerin tip uygulamalarinda
karsilasilan hasta sorunlarina yoneltilmesi klinik epidemiyolojinin  dogmasini
saglamistir. Bu sayede epidemiyoloji hem koruyucu hem de klinik tibba biiyiik destek
saglamaktadir (19).

2.1.1. Epidemiyolojik Caliyma Nedir?

Epidemiyolojik caligmalar ile insan topluluklarinda karsilasilan saglik
problemlerinin veya olaylarin dagilimlarinin, goriilme sikliklarinin ve nedenlerinin
aragtirmas1 amaclanir. Bu amagla farkli tiplerde epidemiyolojik ¢aligmalar planlanir.
Epidemiyolojik caligmalar baslica gézlemsel ve deneysel olmak {izere ikiye ayrilir (20).

Gozlemsel epidemiyolojik c¢aligmalarda incelenen bir olay dogal seyrinde
gozlenir. Olaym seyrine arastirict tarafindan herhangi bir miidahale olmaz. Bu
caligmalar toplumda belirli bir saglik probleminin veya hastaligin olusumu ve sikligi ile
saglik problemine neden oldugu diisiiniilen gesitli faktorler arasindaki iliskileri gosterir.
Ag1z saglhigr alaninda yapilan kesitsel, kohort ve vaka-kontrol ¢aligmalari gozlemsel
caligmalardir. Deneysel epidemiyolojik c¢alismalar bir miidahalenin etkinliginin
degerlendirildigi ¢aligmalardir. Bu tip arastirmalarda arastirmacinin gruba miidahalesi

s0z konusudur. Bu miidahale yeni bir ilacin, tedavi yonteminin, ameliyat tekniginin,
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egitim tekniginin, egzersizin veya hizmet modelinin arastirilmasi seklinde olabilir.
Ayrica daha once var olan bir ilacin veya tedavi yonteminin farkli uygulamalarinin
arastirmas1 seklinde de olabilir. Arastirma tasariminda “deney” ve “kontrol” grubu
vardir ve “miidahale” s6z konusudur. Bir izleme siireci bulunmaktadir. Agiz saghigi
alaninda yapilan randomize ve randomize olmayan klinik ¢alismalar ise bu smifta yer

alan caligmalardir (21).

2.1.2. Endodontik Calismalarda Epidemiyoloji

Endodontik epidemiyoloji, pulpa ve periapikal doku hastaliklarinin dagilim
paternini ve belirleyicilerini, 6zellikle AP’yi inceleyen bilim olarak tanimlanabilir.
Endodontik tedavi, AP’yi onleyebildigi siirece basarili kabul edilmektedir. Bu nedenle,
cesitli popiilasyonlarda AP'nin sikligi ve insidanst ile birlikte risk faktorlerinin
arastirilmasi1 onemlidir. Bu faktorlerin taninmasi, endodontik tedavinin basarisini tahmin
etmeye ve hastalart bilgilendirmeye yardimeci olabilir. AP'yi indiikledigi en iyi bilinen
faktorler kok kanal(lar)inda bulunan mikroorganizmalar, dis ¢iirligli, uygun olmayan
kok kanal tedavisi, dis tipi, restorasyon, yas, cinsiyet ve sigara kullanimidir. Bu nedenle
endodontik epidemiyolojik ¢aligmalarda bu faktorler de goz oniinde bulundurulmalidir
(20).

Bircok sistemik hastaligin  endodontik tedavinin sonucunu etkiledigi
bulunmustur. DM islem 6ncesi enfeksiyonu olan dislerde endodontik tedavi basarisinin
onemli Olclide azalmasi ile iligkili bulunmustur (22, 23). Ayrica, hem DM hem de
hipertansiyon, endodontik tedavi gormiis dislerin sagkalim siiresinin azalmasiyla iliskili
bulunmustur (24). Bu bilgiler, sistemik hastaliklarin oral enfeksiyonun ilerlemesini
etkileyen diizenleyici faktorler olarak kabul edilebilecegine isaret eder (25-27).

Sistemik hastaliklara yol agabilecek faktorlerin kontrolii ile maliyetlerin
diistiniilmesi i1le mevcut klinik saglik sorunlarindan birinin ¢6ziimii saglanabilir.
Endodontik patoloji ile sistemik hastaliklar arasinda kesin bir neden-sonug iliskisinin
dogrulanmas: ile agiz saghigr hizmeti saglayicilart kronik agiz enfeksiyonlarimi

Onleyerek bu tiir hastaliklarin tedavisinin maliyetini diislirmeye yardime1 olabilir (28).

2.2. Diabetes Mellitus
DM organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
strekli tibbi bakim gerektiren, kronik ve genis spektrumlu bir metabolizma

bozuklugudur. DM hiperglisemi ile karakterizedir. Hiperglisemi insiilin eksikligi ya da



insiilin etkisindeki kusurlar nedeni ile olusur (29). DM kardiyovaskiiler hastaliklar,
noropati, nefropati, retinopati, osteoporoz, Alzheimer hastalig1 ve kanser dahil olmak
tizere bir dizi komplikasyon ile iliskili bulunmustur. DM ve kronik hiperglisemi
ozellikle gozler, bobrekler, sinirler, kalp ve kan damarlar1 olmak iizere farkli organlarin
uzun vadeli hasarlari, islev bozukluklar1 ve yetmezlikleri ile iligkilidir (2). 2019 yilinda
463 milyon DM hastast oldugu tahmin edilmektedir. Yarim milyar insanin DM ile
yasadig1 diisiintildiiglinde hastalikla miicadele i¢in ¢ok sektorlii stratejiler gelistirmeye
ve uygulamaya acil bir ihtiya¢ vardir. Acil ve yeterli 6nlemler alinmazsa 2030 yilinda
578 milyon kisinin diyabet hastasi olacagi ve 2045 yilinda saymin %51 artarak 700
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (30).

Hipergliseminin belirtileri arasinda poliiiri, polidipsi, kilo kaybi, bazen polifaji
ve bulanik gérme yer almaktadir. Bununla birlikte, biiyiime bozuklugu ve belirli
enfeksiyonlara yatkinlik da kronik hiperglisemiye eslik edebilir (2). Tip 1 diabetes
mellitusun (T1DM) baslangi¢ belirtileri poliiiri, polidipsi ve polifaji ti¢liistinii
icermektedir. Sinirlilik, halsizlik, ilgisizlik ve kasint1 da baslangicta goriilebilmektedir.
Tan1 konmamis T1DM hastalar1 ketoasidoza yatkindir. Bu belirtiler etkili insiilin
tedavisi ile geri dondiiriilebilmektedir. T2DM belirtileri, TIDM’ye kiyasla daha yavas
baslangiclidir ve daha az spesifiktir. Bazen bagka hastaliklar arastirilirken teshis
edilmektedir. T2DM hastalar1 siklikla obezdir. Biyokimyasal kusur derin olmasa da
uzun siireli devam eden DM sonucu komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir. Her iki tipte
de vaskiiler komplikasyon gelisme riski esittir (4).

DM’nin gelismesinde cesitli patolojik siirecler s6z konusu olmaktadir. Bu
stirecler pankreas hiicrelerinin otoimmiin yikimindan ve sonug olarak insiilin eksikligi
nedeniyle insiilin etkisine direngle sonuglanan anormalliklere kadar de§ismektedir.
DM’de karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki anormalliklerin temeli
instilinin hedef dokular iizerindeki yetersiz etkisidir. Yetersiz insiilin etkisi, yetersiz
insiilin salgilanmasindan ve/veya hormon etkisinin karmasik yolaklarindan bir veya
daha fazlasinda insiiline kars1 doku yanitlarinin azalmasindan kaynaklanmaktadir (31).

Iyi glisemik kontrol DM'nin olas1 komplikasyonlarini dnleyebilir veya azaltabilir
buna ragmen DM hastalarinin yaklasik %350'sinde yillar siiren hastalik sonrasinda
vaskiiler kronik komplikasyonlar gelismektedir. Gozler ve bobrekler hastaliga 6zellikle
yatkindir (4). DM’nin uzun vadeli komplikasyonlar1 arasinda retinopati (gérme kaybina
neden olabilir), nefropati (bobrek yetmezligine neden olabilir), periferik ndropati (ayak

iilseri olusturma riski vardir), ampiitasyonlar, Charcot eklemleri, gastrointestinal,



genitotiriner ve kardiyovaskiiler belirtiler ile otonom noéropati (cinsel islev bozukluguna
neden olabilir) yer almaktadir. DM hastalarida aterosklerotik, kardiyovaskiiler, periferik
arteriyel ve serebrovaskiiler hastalik insidanslar1 artmistir. Genellikle hipertansiyon ve
lipoprotein metabolizmasinin anormallikleri gozlenmektedir (31). Son zamanlarda
periferik diyabetik noropatinin siddetli temporomandibular eklem disfonksiyonu i¢in bir

risk faktorii olabilecegi bildirilmistir (4).

2.2.1. Diabetes Mellitusun Siniflandirilmasi

2019 yilinda yaymlanan Tiirk Diyabet Vakfi (TURKDIAB) Diyabet Tam ve
Tedavi Rehberinde DM siniflamasi asagidaki gibidir (29).

A. Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM)
a. Otoimmiin
b. Idiopatik
B. Tip 2 Diabetes Mellitus (T1DM)
C. Diger Spesifik Tipler
a. Beta Hiicre Fonksiyonunun Genetik Defektleri
b. Insiilin Etkisinde Genetik Defektler
c. Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1
d. Endokrinopatiler
e. Ilag ve Kimyasal Maddelerle Olusan Diyabet
f. Enfeksiyonlar
g. Immiin Iliskili Diyabetin Sik Olmayan Formlari
h. Diyabetle Birlikte Goriilebilen Diger Genetik Sendromlar
D. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

DM vakalarinin biiyiik ¢ogunlugu TIDM ve T2DM olmak iizere iki genis
etiyopatojenetik kategoriye ayrilmaktadir. TIDM her yasta ortaya ¢ikabilmesine ragmen
genellikle 30 yasindan &nce gelismektedir. Insiilin iiretiminden sorumlu pankreas
hiicrelerinin otoimmiin yikiminin yetersiz insiilin sekresyonuna sebep olmasindan
kaynaklanmaktadir. Pankreastaki B hiicre yikim hizi degigskendir. Bazi bireylerde
(genellikle bebekler ve cocuklar) hizli ve diger bireylerde (tipik olarak yetiskinler)
yavastir (4). T2DM ise heterojen bir hastalik olup patogenezinden insiilin direnci, 3

hiicresi islev bozuklugu ve karaciger glukoz iiretiminin artmasi gibi iic metabolik



bozukluk sorumludur (31). T2DM, kan dolasgimindaki glukoz metabolizmasi
bozuklugundan kaynaklanan hiperglisemi ve hiperinsiilinemi gelisimi ile de
iliskilendirilmektedir. TIDM ve T2DM hastalarinda 16kosit fonksiyonlarinda (adezyon,
kemotaksis, fagositoz) ve sitokin iiretiminde azalma goriiliirken mikroorganizmalarin
diyabetik hiicrelere baglanmasinda ise artis goriilmektedir (32). Tim diinyada
yetiskinlerde teshis edilen DM vakalarinin yaklasik %90-95'ini T2DM olusturmaktadir
31).

2.2.1.1. Tip 2 Diabetes Mellitus

Onceleri insiiline bagimli olmayan diyabet veya yetiskin baslangigl diyabet
olarak adlandirilan T2DM, genellikle orta ve/veya ileri yaslarda ortaya ¢ikmakta ve tim
DM vakalariin %90-95'ini olusturmaktadir. Bireyler en azindan baglangicta ve ¢ogu
zaman yasamlart boyunca hayatta kalmak i¢in insiilin tedavisine ihtiyag
duymamaktadirlar. Hastalarin bir miktar endojen insiilin salgilama kapasitesi
bulunmaktadir. Ancak aglik hiperglisemisi dahil olmak {izere belirgin glukoz homeostaz
anormallikleri bulunmaktadir (4). Spesifik etiyolojiler bilinmemekle birlikte, f
hiicrelerinin otoimmiin yikimi1 meydana gelmez ve hastalarin diger DM nedenlerinden
higbirine sahip olmadiklar1 belirtilmektedir (31). Ozellikle yemeklerden sonra yeterli
miktarda instilin salgilayan B hiicrelerinin islev bozuklugu ve/veya periferik insiilin
direnci ile karakterize edilmektedir (4).

T2DM genellikle 30 yas sonrasi ortaya ¢ikmaktadir. Ancak obezite artisinin
sonucu olarak 6zellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk veya adolesan ¢aglarinda ortaya ¢ikan
T2DM vakalarinda artma gozlenmektedir. Hastaliga gii¢lii bir genetik yatkinlik s6z
konusudur. Ailede genetik yogunluk arttik¢a, sonraki nesillerde diyabet riski artmakta
ve hastalik daha erken yaslarda goriilmeye baslamaktadir. Hastalar siklikla obez veya
kiloludur. Obez olmayan hastalarda, viicut yag yiizdesi agirlikli olarak karin bolgesinde
artmis olabilmektedir (29). Daha once GDM teshisi bulunan kadin hastalarda da
hipertansiyon veya hiperlipidemisi olan bireylere benzer sekilde T2DM'ye yatkinlik
olabilmektedir (4). Hastalik genellikle sinsi baslangichidir. Pek ¢ok bireyde hastaligin
baslangicinda higbir belirti bulunmamaktadir. Bunun yaninda bazi bireyler bulanik
gorme, el/ayaklarda uyusma ve karincalanma, ayak agrilari, tekrarlayan mantar
enfeksiyonlar1 veya yara iyilesmesinde gecikme nedenleriyle basvurabilmektedir.
Hastalar baglangicta diyabetik ketoasidoza yatkin olmamaktadir. Ancak uzun siireli
hiperglisemik seyirde veya P hiicre rezervinin azaldig: ileriki donemlerde diyabetik

ketoasidoz goriilebilmektedir. Son yillarda geng-eriskin yasta diyabetik ketoasidoz ile



baslayan T2DM vakalarinda da artig bildirilmektedir. Bu durum ‘ketoasidoza egilimli
diyabet’ olarak adlandirilmaktadir (1, 29).

T2DM hastalar1 normal veya yiiksek insiilin seviyelerine sahip olabilmektedir.
Bununla birlikte, diyabetik hastalardaki yiiksek kan glukoz seviyeleri sebebiyle normal
hiicre fonksiyonlarinda dahi yiiksek insiilin degerleri goriilmesi beklenmektedir.
Dolayisiyla bu hastalarda insiilin sekresyonu kusurlu ve insiilin direncini telafi etmek
i¢in yetersizdir. Insiilin direnci kilo verme ve/veya hipergliseminin farmakolojik tedavisi
ile iyilesebilmektedir. Ancak nadiren normal seviyelere donmektedir. Bu tiir diyabetin
olugma riski yasin ilerlemesi, obezite ve fiziksel aktivite eksikligi ile artmaktadir (31).
Ayrica son yillarda pek ¢ok calisma bagirsak mikrobiyomunu T2DM ve obezite gibi
yaygin hastaliklarin gelisimi ile iligkilendirmistir (29).

2.2.2. Diabetes Mellitusun Tanm Kriterleri

Ulusal Diyabet Veri Grubu (National Diabetes Data Group, 1979) ve Diinya
Saglik Orgiitii (World Health Organization, 1985) tarafindan onerilen DM tani kriterleri
uzman bir komite (The Expert Committee on the Diagnosis and Classification of
Diabetes Mellitus, 1998) tarafindan modifiye edilmistir. DM'yi teshis etmek ve kan
sekeri diizeylerini izlemek icin birincil yontemler: 1. Geleneksel olarak aglik kan
sekerinin Ol¢limii, 2. Aclik kan sekeri ve glukoz yiiklenmesinden iki saat sonra tokluk
kan sekerinin 6l¢timii ve 3. Oral glukoz tolerans testi (OGTT) dir (Tablo 2.1). DM tanisi
bu ii¢ yontemden biri kullanilarak konulabilmektedir. Ayrica her bir test tekrar edilerek

taninin onaylanmasi gerekmektedir (33).



Tablo 2.1. DM tani kriterleri

*Diyabet belirtilerine eslik eden ve rastgele Olgiilen (aglik olmayan) plazma
glukozunun >200 mg dI! olmasi.

Kan plazma glukozu, giinlin herhangi bir saatinde ve son yemekten dl¢lime
kadar gegen siireye bakilmaksizin dl¢iiliir. DM nin belirtileri arasinda poliiiri,

polidipsi ve a¢iklanamayan kilo kayb1 yer alir.

**Aclik plazma glukozunun >126 mg dI'! olmasi.

Aclik, en az 8 saat kalori alinmamasi olarak tanimlanir.

Oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda glukoz yiiklemesinden iki saat
sonra plazma glukozunun >200 mg dI"! olmasi.
Test, suda ¢Oziinmiis 75 gr susuz glukoz esdegeri iceren bir glukoz yiikii

kullanilarak yapilmalidir. Bu yontem rutin klinik kullanim i¢in 6nerilmez.

*1ki saatlik tokluk glukozu (2sT) katagorileri sunlari igerir:

1. 2sT<140 mg dl-1=normal glukoz toleransi.

2. 140 mg d1-1<2sT<200 mg dl-1=bozulmus glukoz toleransi.

3. 2sT >200 mg dl-1=gegici diyabet teshisi (bu, sonraki giin teyit edilmelidir).
**Aclik plazma glukozu (APG) kategorileri sunlari igerir:

1. APG<110 mg dl-1=normal aglik glukozu.

2. 110 mg dl-1<APG<126 mg dl-1=bozulmus aclik glukozu.

3. APG>126 mg dl-1=gegici diyabet teshisi (bu, sonraki giin teyit edilmelidir).

Glisemik kontrolii degerlendirmek i¢in farkli yOntemler mevcuttur ve bu
yontemler kesin olarak hastaligin ciddiyetine ve klinik duruma bagli olmaktadir.

Kan glukoz diizeyi izleme: Kan glukoz seviyeleri, kan glukoz test seritleri
kullanilarak hastalar tarafindan izlenebilmektedir. Bu takibin avantaji, bilginin hemen
mevcut olmast ve dolayisiyla motive olmus hastanin insiilin dozunu giinliik olarak
uygun sekilde ayarlamasina izin vermesidir. Bu yaklasim, ketoasidozdan kagiilmasini

saglar ve diyetle seker alimina iyi uyumu tesvik eder (4).



Glikolize hemoglobin (HbAlc) olgiimii: Viicutta bulunan bircok protein
glikolize olma kapasitesine sahiptir. Oksijen molekiilii tastyan hemoglobin ile glukoz
arasinda meydana gelen reaksiyonun sonucunda glikolize hemoglobin eritrositlerde
devamli olarak olugmaktadir. Glukozun hemoglobine baglanmasi son derece kararldir.
Bu sayede hemoglobin eritrositin yasam sliresi boyunca glikolize olmus bir sekilde
kalabilmektedir. Bu siire yaklasik 123+23 giindiir (34). HbAlc seviyesinin belirlenmesi,
ortalama kan glukoz seviyesini belirlemektedir. Ortalama kan glukoz seviyesinin
yiikselmesiyle HbAlc degeri de yiikselmektedir. HbAlc seviyesinin oOlgiilmesi ile
geemis son Ui¢ aydaki ortalama kan glukoz konsantrasyonu hassas bir sekilde
gosterilebilir. DM’nin komplikasyonlar1 ile HbAlc degeri arasinda iligski bulunmaktadir
(35).

HbAlc, normal hemoglobinin bir yiizdesi olarak ifade edilmektedir (4). T2DM
hastalarinda HbAlc i¢in esik deger %7°dir. Bundan daha diisiik HbAlc degeri olan DM
hastalariin metabolik kontrolii “iyi” olarak kabul edilirken daha yiiksek olan hastalarin
metabolik kontrolii “kétii” olarak tanimlanmaktadir (29). Yakin zamanda yapilmis
epidemiyolojik bir ¢alisma HbAlc degerinin %7’den kiigiik oldugu T2DM hastalarinin
oranint %36 olarak belirtmistir (35). Saglikli bir insan i¢in normal HbAlc degeri
%6’dan kiigiik olmalidir. HbAlc degeri 6l¢iimii tiim DM hastalarindan her ii¢ ayda bir
istenmektedir. HbAlc degeri ile bireyin son 30-90 giinliik donemde ortalama glukoz
degeri tahmin edilebilmektedir. Ancak, HbAlc degeri glukoz seviyesinin kisa aralikli
degisimlerini gdstermez (1, 35). Klinik uygulamada HbAlc degeri glisemik kontrolii
degerlendirmek, tedavide uygun degisiklikleri saglamak ve hastanin evde kan sekeri
izleme kayitlan ile tutarsizlik derecesini belirlemek i¢in genellikle periyodik olarak
Olciilmektedir (4). HbAlcnin Olcililemedigi durumlarda (6rn. hemolitik anemiler)
glikolize serum proteini (GSP) glukoz kontroliiniin bir indeksi olarak fruktozamin testi
vasitastyla oOl¢iilebilmektedir. Tek bir GSP Ol¢limii, onceki 1-2 haftanin bir glisemik
durum indeksini gosterirken, tek bir HbAlc dl¢limii 2-3 ay gibi olduk¢a uzun bir siirenin
glisemik durum indeksini gostermektedir (29).

Glukoz icin idrar testi: Elli yili askin bir siiredir DM izleme yontemi olarak
kullanilmaktadir. Bununla birlikte, yeni ve daha etkili kan glukoz 6lglim yontemlerinin
tanitilmasi ¢ok daha iyi bir glisemik kontrole olanak saglamaktadir. Negatif idrar testleri
normal ve disiik kan glukozu seviyelerini ayirt edemez, bu da normal kan glukoz
seviyesini belirlerken bir dezavantajdir. DM hastalarinda bobrek yetmezliginin 6nceden

teshisini dogrulamak i¢in idrar proteinleri ve keton seviyelerini izlemek i¢in rutin olarak
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idrar testleri yapilmaktadir. Bununla birlikte, artmis idrar albiimin sekresyonu DM

hastalarinda, 6zellikle TIDM'de, diyabetik nefropati i¢in belirgin bir parametredir (4).

2.2.3. Diabetes Mellitus ve Oral Saghk

DM agi1z dokularinda biiylik degisikliklere neden olur. Kontrolsiiz DM nin oral
komplikasyonlar1 arasinda kserostomi, enfeksiyon, zayif iyilesme, artan ¢iiriik insidansi
ve siddeti, kandidiyaz, dis eti iltihabi, periodontal hastalik ve yanan agiz sendromu yer
almaktadir (3). Ayrica DM ¢iiriik, periodontitis ve yumusak doku lezyonlar1 gibi
hastaliklarin ilerlemesini de etkileyebilmektedir. DM hastalar1 bakteri ve mantar
enfeksiyonlarina egilimlidirler (36).

DM, ozellikle hastalik kontrol altina alinamadiginda, periapikal lezyonlara sahip
endodontik enfeksiyonlarin iyilesmesini engelleyen bir faktor olarak belirtilmistir (4, 8,
9, 37). Yapilan calismalar DM ile kronik periodontal hastaliklar (10), endodontik
tedavinin basarisizligi (11) ve AP sikliginin artmasi (12) arasinda baglantt oldugu
gosterilmistir.  Son yirmi  yildir periodontal hastaliklar DM’nin  “klasik”

komplikasyonlarindan biri olarak kabul edilmektedir (1, 4).

2.2.3.1. Diabetes Mellitus ile Periodontal Hastahk Tliskisi

Periodontal hastaliklarin patogenezinin bilgisi son 50 yilda belirgin bir sekilde
gelismistir. Periodontal hastalik bakteriyel patojenler tarafindan baslatilan enflamatuar
bir hastaliktir. Cevresel, fiziksel, sosyal ve konakgiya ait faktorler hastaligin ifadesini
etkileyebilmekte ve degistirebilmektedir. Bazi sistemik durumlar gingivitis ve
periodontitisin baslamasin1 ve ilerlemesini etkileyebilmektedir. Notrofil, monosit,
makrofaj ve lenfosit fonksiyonunu etkileyen sistemik bozukluklar konak¢1 enflamatuar
mediatdrlerin {iretiminin veya aktivitesinin degismesine neden olmaktadir (7).

Kan glukoz seviyesi kontrol altina alimamamis olan diyabet hastalarinda en sik
rastlanan agiz i¢i bulgu kemik rezorpsiyonlarimin oldugu ve iltihabi diseti
degismelerinin goriildiigii periodontal hastaliklardir. Agiz kurulugu, tiikiiriik bezinde
biiylime, anormal yara iyilesmesi, kandidiazis, agizda yanma ve tekrarlayan apselere de
stk rastlanmir. Kandidiazisin kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda
polimorfoniikleer hiicrelerden salinan serbest oksijen radikallerini baskilayarak
fagositozu engelledigi bildirilmistir (38).

Kontrol altinda olmayan DM ve periodontitis arasinda iligski oldugunu gosteren

bircok calisma mevcuttur (10, 39, 40) . Glisemik kontrol, yas, diyabetin siiresi, doktor
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kontrolii, periodontal hastalik duyarlilig1 ve kotii aliskanliklar diyabet ile periodontitis
arasindaki iligkiyi artiran ya da azaltan faktorlerdir (7).

Periodontal atagman kaybi, orta ya da kotii seviyede kontrol altina alinmis T1DM
ve T2DM hastalarinda daha ileri seviyelerde gerceklesmektedir (41). Ek olarak ileri
diizeyde sistemik komplikasyonu bulunan diyabetik hastalarda periodontal hastalik
derecesi ve sikligi daha fazladir. Diger taraftan T2DM hastalarinda baslangic
periodontal tedavi ve oral hijyen motivasyonu saglanmasi sonrasinda glisemik
kontrollerin daha iyiye gittigi saptanmistir (42). HbAlc degeri 6-8 arasinda olan T2DM
hastalarinda baslangic faz periodontal tedavinin glisemik kontroliin saglanmasina
yardime1 oldugu gdsterilmistir. Ek olarak toplam kolesterol, trigliserit ve diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) seviyeleri test grubunda azalirken, kontrol grubunda artmistir. Bu
bulgular periodontal hastalik ile DM’nin metabolik kontroliiniin saglanmasi arasinda bir
iliski oldugunu ortaya koymaktadir (43).

Insiilin direncine sahip bireylerde ileri diizeydeki enflamatuar periodontal
hastaligin yeterli sekilde kontrolii ile DM nin sistemik belirtileri azaltilabilir. T2DM ve
ileri diizeyde periodontal hastaliklar1 bulunan Pima Hintlilerinde kalp-bdbrek yetmezligi
nedeniyle 6liim riskinin periodontal hastaligi kontrol altinda olmayan bireylerde 3 kat
daha fazla oldugu saptanmistir (44). Akut enfeksiyonun varligi insiilin direncini
bozmaktadir. T2DM hastalar1 arasinda yapilan bir ¢aligma; siddetli periodontitisin, zayif
glisemik kontrol i¢in bir risk faktorii olarak diisiiniilmesini desteklemektedir.
Caligmanin sonucunda, T2DM hastalarin1 tedavi eden klinisyenlerin, bu hastalig
yonetmede siddetli periodontitis belirtilerine kars1t dikkatli olmalart gerektigi

Onerilmektedir (45).

2.2.3.2. Diabetes Mellitus ile Pulpal ve Periapikal Hastalik iliskisi

2.2.3.2.1. Pulpa Hastahklar

Pulpa dokusu irritanara kars1 diger bag dokularinin verdigi gibi yanit verir. Pulpa
hasar1 hiicrelerin 6liimii ve iltihapla sonuglanir. Iltihabin derecesi, doku hasarinin
yayginligi ve siddeti ile orantilidir. Hasarin siddetine, sliresine ve konagin yanit verme
kapasitesine bagli olarak pulpanin yaniti geri doniisiimlii pulpa iltihabindan nekroza
kadar degisebilir (46).

Geri doniigiimlii pulpa ilthabi: Pulpanin siddetli olmayan iltihabidir. Neden

ortadan kaldirildiginda iltihap gerileyip pulpa normale donmektedir. Hafif ve kisa siireli
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uyaranlar, baslangi¢ ciiriigii, servikal erezyon, okliizal atrisyon, tiim operatif islemler,
derin periodontal kiiretaj ve dentin kanalciklarinin agilmasina neden olan mine kiriklari
reversibl pulpitise neden olabilir (46, 47).

Geri doniisiimsiiz pulpa iltihabi: Pulpa dokusunda siddetli iltihabin varligina
isaret eden siibjektif ve objektif bulgularla iligkili klinik bir durumdur. Pulpanin
iyilesme yetenegi yoktur. Neden ortadan kaldirilsa dahi iltihabin ¢dziilmedigi bir
tablodur. Pulpa yavas veya hizli olarak nekroza dogru ilerler (47).

Ulseratif ve hiperplastik pulpitis: Her iki klinik durum da pulpa bag dokusunun
hafif diizeydeki irritanlara kars1 gosterdigi iltihabi bir cevap seklidir. Proliferatif etkinlik
bu tablolarda 6ne ¢ikar. Eksiidatif cevap ¢ok azaldigi ve pulpa i¢i basing esik sinirlarin
altinda oldugu i¢in ¢ogu defa agr1 hissedilmez (47).

Pulpa nekrozu: Akut veya kronik pulpa iltihab1 veya travmatik bir yaralanma
nedeni ile dolasimin aniden kesilmesi sonucu pulpa nekrozu gelisir. Pulpa
dejenerasyonlarinin ileri asamalarinda da nekroz gelisebilir (48). Nekrozun pulpa
dokusuna yayilma miktarina gore parsiyel veya total olabilir (47).

Retrogressif pulpa degisiklikleri: Atrisyon, abrazyon, erozyon, travma, operatif
islemler, ciiriik, vital pulpa tedavileri, geri dontisiimlii pulpa iltihab1 gibi durumlar pulpa
dokusunda retrogressif degisikliklere neden olabilir. Bu degisiklikler 1) Atrofi ve
fibrozis ve 2) Kalsifik metamorfozis olmak {izere iki grup altinda toplanabilir. Pulpa
dokusunu olusturan 6zel hiicrelerin ¢aplarinin kiigiilmesiyle organin kii¢iilmesine atrofi
denmektedir. Pulpa dokusunda birim alanda kolojen liflerde artisa karsin pulpa hiicreleri
ve sayilarindaki azalma sonucu goriilen tabloya ise fibrozis ad1 verilmektedir. Pulpa tasi,
dentikel, diffiiz kalsifikasyon, distrofik kalsifikasyon gibi pulpa dokusunun cesitli
patolojik kireclenmeleri dis pulpasi kalsifikasyonlari olarak adlandirilir (47).

Internal rezorbsiyon: Diste sert doku harabiyetine neden olan 6zel bir pulpa
bozuklugudur. Pulpadan kaynaklanir. Rezorpsiyon bdlgesinde pulpa dokusu
graniilasyon dokusuna doniisiir. Dentin ve sementi rezorbe ederek periodontal araliga
ulasabilmektedir (47).

Pulpada tiimor: Pulpa bag dokusunda malign epitel tlimorleri, Burkitt

lenfomalar1 ve sarkomalar bulunmustur (47).

2.2.3.2.2. Periapikal Doku Hastaliklar

AP kok apeksinde oOnceden baslamig iltithabin kok kanallarinda yasayan

mikroorganizmalar tarafindan devam ettirilmesiyle olusur. Aslinda AP pulpadaki
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yikima, kok kanallarinda bulunan mikroorganizmalar ve iirlinlerine karsi gelisen bir
konakg1 doku cevabidir. Bu cevap sonucunda olusan periapikal doku yikimi ile AP’nin
degisik tiplerdeki lezyonlar1 ortaya ¢ikar. Periradikiiler lezyonlarin smiflandirilmasi
klinik ve histolojik bulgulara goére yapilmaktadir (46). Bu lezyonlar 5 ana grupta
toplanmaktadirlar.

Akut apikal periodontitis: Geri donilistimsiiz pulpa iltihabini takiben periapikal
dokularda iltihabin baglamasiyla goriilen klinik tablodur. Geri doniisiimsiiz olarak
iltihaplanmis pulpadan kaynaklanan mediatorler, nekrotik pulpadan kaynaklanan bakteri
toksinleri, kimyasallar (irriganlar veya dezenfeksiyon ajanlar1 gibi) hiperokliizyon
halindeki restorasyonlar, tagkin enstriimantasyon, kanal dolgu maddelerinin tagsmas1 akut
apikal periodontitisin gelismesinde etkili olabilir (47).

Akut apikal apse: Nekrotik pulpadan kaynaklanan irritanlara karsi gelisen
siddetli iltihapsal tepkidir. Bu tabloda lokalize veya diffiiz likefaksiyon lezyonu
periradikiiler dokular tahrip eder (47).

Kronik apikal periodontitis: Akut apikal periodontitisin ilerleyen asamalarinda
ortaya ¢ikan ve periapikaldeki doku yikiminin radyografik olarak goriildiigii (lamina
duranin kesintiye ugramasindan, biiyiik radyoliisent alanlara kadar degisen asamalarda)
ancak klinik belirtisi olmayan bir tablodur (48).

Kronik apikal apse: Periapikal bag dokusunun irritanlara kars1 uzun siireli diisiik
diizeyli iltihabi reaksiyonudur. Kronk apikal apsede parulis veya fistiil agzindan deriye
veya mukozaya drenaj vardir (47).

Kondensing osteitis: Pulpadan gelen diisiik diizeyli ve uzun siireli irritasyonlara

kars1 osteoblastik hiperaktivite sonucu gelisen kemik yogunlugundaki artistir (46).

2.3. Apikal Periodontitis

AP kok kanalindan kaynak alan mikroorganizmalara ve mikroorganizma yan
tiriinlerine karst olusturulan konak doku yanitidir. Periradikiiler dokularin ¢esitli
yaralanmalara verdigi tepki viicudun herhangi bir yerindeki diger bag dokularina
benzemektedir. Tepki, immiino-enflamatuar bir reaksiyon olarak kendini gosterir. Her
ne kadar kok kanallarindaki pulpa bag dokusunun mikrobiyal enfeksiyonu AP’nin
birincil nedeni olsa da periapikal dokularin patolojik degisikliklerine genellikle
dogrudan bakteriler degil, kok kanal sistemindeki doku toksinleri, zararlt metabolik yan
tirtinler ve pargalanmis pulpa artiklar1 neden olmaktadir. Bu irritanlar hem dogal hem

de kazanilmis immiin yanitlar1 indiikleyebilmektedirler. Antijenik olmayan yollar1
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aktive edebilir veya kazanilmig immiin yanitlar1 aktive etmek igin antijen olarak gorev
yapabilirler (5).

AP hem eksojen hem de endojen faktorlerden kaynaklanabilir. Eksojen faktorler
mikroorganizmalar, mikroorganizma toksinleri, kimyasal maddeler, mekanik irritasyon,
yabanci cisimler ve travma olarak tanimlanabilir. Endojen faktdrler ise iirat ve kolesterol
kristalleri gibi konakg¢min metabolik {riinlerini, sitokinleri veya diger enflamatuar
aracilar igermektedir (46). Bu irritanlar, sirasiyla dogal ve adaptif immiino-enflamatuar
yanitlart indiiklemek i¢in antijenik olmayan yolu veya antijenik yolu aktive edebilir (5).

Cirik veya diger sebeplerden kaynaklanan pulpa enfeksiyonu apikal
periodontitisin birincil nedenidir. Yapilan bir c¢aligma bakteriyel enfeksiyon ve
periapikal enflamasyon arasindaki iligkiyi ortaya koymustur. Buna goére agiz ortaminda
pulpa dokusu ekspoze sekilde birakilan labaratuvar siganlarinin dislerinde pulpa
nekrozu ve periapikal enflamasyon gdzlenirken; mikroorganizma icermeyen ve steril
besinler verilen laboratuvar sicanlarinda pulpa nekrozu ve periapikal enflamasyon
gbézlenmemistir. Ayrica pulpanin ekspoze bolgelerinde dentin kdépriileri ve reparatif
dentin formasyonu da saptanmistir. Bu durum bize enfeksiyonun yoklugunda pulpanin
tamir kapasitesini de Orneklendirmektedir (49). Benzer cevaplarin insanlarda da
olustugu bildirilmistir. Yapilan c¢alismalarda travmaya ugramis ancak kron biitlinliigii
bozulmamis nekrotik pulpali dislerde, bakteri kontaminasyonu olmadigi durumlarda,
radyografik olarak periapikal kemik yikimi tespit edilmemistir. Tersine bakteri izole
edilmesi durumunda ise radyografik incelemelerde periradikiiler kemik yikimi
gozlenmistir. Biitiinliigli bozulmamis vital dislerin pulpa dokular1 aseptik kosullar
altinda devitalize edildiginde sizdirmaz koronal restorasyon varliginda, alti aydan bir
yila kadar, periradikiiler enflamatuar reaksiyon gézlenmemistir. Biitiin bunlar birlikte
ele alindiginda, bakterilerin apikal periodontitis gelisiminde énemli bir etiyolojik faktor
oldugu goriilmiistiir (5).

AP bakteriyel toksinlerin, enzimlerin ve zararli metabolik yan {iriinlerin
periapikal dokulara ulagmasindan veya kok kanal sisteminden kaynaklanan
mikroorganizmalarin periapikal dokular1 dogrudan istila etmesinden kaynaklanabilir.
Apikal enflamasyon ile apikal enfeksiyonu ayirt etmek dnemlidir. Apikal enflamasyon
vaskiiler dilatasyon, artmis vaskiiler gecirgenlik ve eksudasyon seklinde kendini
gosteren kok kanal sisteminden kaynaklanan irritanlara karsi periapikal dokularin
reaksiyonudur. Apikal enfeksiyon ise periapikal dokularda daha sonra doku hasarina

neden olan patojenik mikroorganizmalarin fiziksel varligindan kaynaklanmaktadir.
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Bagisiklig1 ciddi sekilde zayiflamis bir hastada enfeksiyon olmadan enflamasyon
olabilir. Ornegin; miyokard enfarktiisii, beyin enfarktiisii ve fiziksel veya kimyasal
yaralanma gibi durumlarda enfeksiyonsuz enflamasyon olabilir (50). Enfeksiyonun
neden oldugu hastaliklarda bakteriler genellikle ilgili doku veya organlarda bulunur. AP
esas olarak bulasic1 bir hastalik olmasina ragmen, bakteriler bazi1 durumlar hari¢ (apse
olusumu, drene olan fistiil yolu, ekstra radikiiler endodontik enfeksiyon ile iligkili belirli
AP tipleri) periapikal dokularda degil kok kanal sisteminde bulunur. Giincel ve 6nemli
bir hipotez AP’nin bakteriyel toksinlerin, enzimlerin ve zararli metabolik yan tirlinlerin
periapikal dokulara ulagmasiyla tetiklendigidir (5). Bazt AP lezyonlarinda bakteriyel
kontaminasyonun varligi, mutlaka bir periradikiiler enfeksiyonu gostermez. Periapikal
enfeksiyon mikroorganizmalarin sayisi, viriilansi, spesifik kombinasyonlar1 ve konagin
periapikal dokulardaki bagisiklik savunmasi ile ilgilidir.  Bakteriler, iltihaph
periradikiiler dokularda gecici olarak bulunabilir. Kok kanal sistemindeki enfeksiyon
odagi ortadan kaldirildiginda, konagin savunma mekanizmalar1 tarafindan
oldiirilmektedirler (51).

Fiziksel (tagskin enstriimantasyon, taskin dolum) ve kimyasal irritanlar (irriganlar,
kanal i¢i ilaglar, kok kanal dolgu malzemeleri) periapikal dokularda olusturduklari
travmatik hasarin yani sira, kimyasallarin sitotoksisitesine ve yaralanmanin ciddiyetine
bagli olarak AP’ye neden olabilmektedir. Kok kanal dolgu materyalleri gibi yabanci
cisimlerin de kalict periapikal enflamasyona neden oldugu gosterilmistir. Ancak,
yabanci cisim kaynakli AP lezyonlarinda bakteriyel kontaminasyon olasiligi bir¢ok
calismada dikkatlice diglanmamistir. Bu nedenle yabanci cisimlerin mikroorganizmalar
i¢in tasiyici gorevi gorebilmesi miimkiindiir. Ek olarak, yabanci cisimler graniilositlerde
fagositik bozukluga neden olarak enfeksiyonu destekleyebilirler. Cogu kok kanal dolgu
materyali belirli derecelerde iltihaplanmaya neden olabilmesine ragmen genel olarak
biyouyumludur ve periapikal dokular tarafindan iyi tolere edilir. Histolojik olarak
periodontal hastaligin enflamatuar pulpa ve periapikal hastaliga neden olabilecegi de
gosterilmistir (5).

AP’de kemigin ve dis sert dokularinin yikimi goriiliir. Kemigin yeniden
sekillenmesi iki tip hiicrenin koordineli aktivasyonuyla olmaktadir. Bu hiicreler kemik
yikimindan sorumlu osteoklastlar ve canli kemik olusumunu saglayan osteoblastlardir.
Osteoklastlar makrofaj/monosit kaynakli, kemik yapisim1 bozan ve iskelet seklini
degistiren hiicrelerdir (52). Periapikal lezyonlarda bu denge osteoklastik aktivitenin

artmastyla bozulur ve kemik yikimi gergeklesir (53).
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AP etiyolojisi, patogenezi ve histopatolojisi, marjinal periodontitise
benzemektedir. Her iki hastalik da bakteriyel enfeksiyondan kaynaklanir ve alveolar
kemik, periodontal ligament ve sementin patolojik degisikliklerini igerir. Marjinal
periodontitis, koronal periodontal dokular1 etkilerken apikal periodontitis apikal
periodontal dokular1 etkilemektedir. Kemik kaybi her iki hastalikta da karakteristik
Ozelliklerden biridir. Marjinal periodontitiste kret tepesi kemigi kaybolur iken AP’de
apikal kemik rezorpsiyona ugramaktadir (5). Her iki hastalik da oral dokular1 etkileyen
kronik enfeksiyonlardir. Gram-negatif anaerobik bakterilerle iliskilendirilen ortak bir
mikrobiyotaya sahiptirler. Sistemik sitokinler ve enflamatuar mediatorler her iki hastalik

stireciyle birlikte gozlenmektedir (54).

2.3.1 Apikal Periodontitis ile Diabetes Mellitusu Birbirine Baglayan

Biyolojik Mekanizmalar

DM immiin sistemde birgok fonksiyonu degistirmektedir. Bu durum gecikmis
iyilesme ve baskilanmis immiin yanit ile iliskilidir (55). Kronik enflamasyon, ilerleyici
doku yikimi ve azalmig doku tamir kapasitesine yatkinliga neden olmaktadir (56).
DM’nin periapikal lezyonlarin yiiksek siklig1 veya endodontik tedavilerin yiiksek oranm
ile iligkili olabilecegine dair biyolojik bir temel oldugu gorilmektedir. Bu goriisi
destekleyen c¢aligmalar, kontrol altinda olmayan DM vakalarinda tedavi sirasinda
periapikal radyolusent alanlarin gelisme egiliminde oldugunu raporlamislardir (57).
Ueta ve arkadaslar1 (38) akut odontojenik enfeksiyon, periapikal ve periodontal
enfeksiyon, ile basvuran hastalarda DM sikligini incelemislerdir. Bu ¢aligmada siddetli
odontojenik enfeksiyonu olan hastalarda (hafif odontojenik enfeksiyonu olan kisilere
oranla) daha yiiksek oranda DM teshisi bulundugunu rapor etmislerdir (38). Kontrol
altinda olmayan DM’ye sahip 252 hasta iizerinde yapilan retrospektif baska bir
calismada belirti gostermeyen dental enfeksiyon varliginin yiiksek orani gosterilmistir
(37). Fouad ve arkadaglar1 (23) DM hastalarinda preoperatif periradikiiler lezyonlarin
endodontik tedavi sonrasinda iyilesme oranlarinin azaldigini géstermistir.

Diyabet hastalarinda ii¢ ana degisiklik vardir: bozulmus dogal bagisiklik,
hiperglisemi ve ileri glikasyon son iriinleri (AGE) olusturan geri dondiiriilemeyen
glikolize proteinlerin olusumu. Dogal bagisiklik, patojenlere karsi ilk savunma hattidir.
DM'de dogustan gelen bagisiklik hiicrelerinin islevi degismektedir. Proenflamatuar
sitokinlerin artan {iretimi ile notrofil fagositozu azalir ve makrofajlar yukari regiile edilir

(Sekil 2.1) (58). Bununla birlikte, yiiksek glukoz seviyeleri makrofaj fonksiyonunu
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inhibe ederek konakg¢i hiicresel proliferasyonu bozan ve dis pulpasi ile periapikal
dokularin yara iyilesmesini geciktiren enflamatuar bir duruma neden olabilmektedir
(59).

Ikinci olarak hipergliseminin kollateral dolasimi bozarak dental pulpa ve
periapikal dokularda yapisal degisikliklere neden oldugu belirtilmistir (37).
Hiperglisemik kosullarda enflamatuar yanitta IL-4 ve osteoprotegerin’de (OPG) azalma
ve IL-1B, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a ve Reseprot Aktivator Niikleer Kappa Ligand’inda
(RANKL) yukar1 regiilasyon gerceklesmektedir (22, 60). Ek olarak, hiperglisemi
farklilasmis osteoklast hiicrelerinin aktivitesini yukari regiile etmektedir ve kemik
rezorpsiyonunu arttirabilecegi one siiriilmiistiir (59).

DM ve periapikal durumu birbirine baglayan {i¢iincii bir olast mekanizmanin
AGE!ler olabilecegi belirtilmektedir. AGE'ler kronik hiperglisemi sirasinda proteinlerin,
lipidlerin ve niikleik asitlerin enzimatik olmayan glikasyonu ve oksidasyonu yoluyla
sentezlenmektedirler. Makrofajlardaki spesifik reseptorlerle (RAGE) etkilesime girerek
Niikleer Faktor Kappa Beta'yi (NF-KP) aktive etmekte, hiicresel oksidan stresini
arttirmakta ve proenflamatuar sitokinleri yukari regiile etmektedir (58). DM'de geri
dontiisii olmayan AGE'lerin olusumu dokular tehlikeye atmakta ve hiicre dis1 matriks
(ECM) bilesenlerinin yapisim1 degistirmektedir. Periapikal dokular AGE tarafindan
hedeflenen ECM igerdiginden dolayt DM’nin AP bulunan hastalarda ciddi etkileri
olabilmektedir. AGE'ler kollajene baglanarak kemik metabolizmasinda olusturduklari
degisikliklerle kemik olusumunu, osteoblastik hiicre proliferasyonunu ve farklilagmasini
azaltmaktadirlar. Insan iltihapli periradikiiler dokularinda RAGE ve NF-KB ekspresyonu
arasinda dogrusal bir korelasyon gosterilmistir. Insan periapikal graniilomlarinda
endotel hiicreleri tarafindan RAGE ve AGE'in birlikte ekspresyonu gosterilmistir, bu
da RAGE ve AGE'nin baglanmasinin periapikal doku hasarina aracilik eden hiicresel
aktivasyonu tetikleyebilecegini diisiindiirmektedir. Son zamanlarda, AGE'lerin apoptozu
ve kollajen iretiminin inhibisyonunu provoke eden periodontal ligament
fibroblastlarinin da reseptore baglandigi bildirilmistir. Bu nedenle, AGE'ler kok kanal
tedavisinden (KKT) sonra periapikal onarimi bozabilirler (Sekil 2.1) (59).

Son olarak, hiperglisemik durum osteoblastlarin ve fibroblastlarin apoptozunu,
kolajen iiretiminin inhibisyonunu ve osteoblastik hiicre proliferasyonunun ve
farklilasmasinin inhibe edilmesine neden olur. Biitiin bunlarin sonucunda, DM kronik
iltihaplanmaya yatkinlik kazandirir, doku onarim kapasitesini azaltir, enfeksiyonlara

kars1 daha fazla duyarlilifa neden olur ve yara iyilesmesini geciktirir. KKT uygulanmis
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dislerin iltihapl periapikal dokularinda DM immiin cevabi bozarak periapikal kronik
iltihaplanmay1 siddetlendirir, kemik dongiisiinii ve yara iyilesmesini bozar ve inat¢1 AP

sikligin arttirir (3).
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2.4. Alveolar Kemik ve Yapisi

Periodonsiyum; diseti, periodontal ligament, sement, alveolar kemikten olusan ve
dislerin fonksiyonuna destek olan yapidir. Tiim bu yapilar tek bir linite seklinde hareket
eder ve bir patoloji varliginda hepsi etkilenmektedir (61).

Alveolar kemik, viicudun diger kemikleriyle benzer yapidadir. Disler siirerken
periodontal ligamente destek saglamak i¢in olugsmakta ve dislerin kaybindan sonra
rezorbe olmaktadir. Diglerin fonksiyonu sirasinda kuvvetler periodontal membran
araciligi ile bu kemige iletilmekte ve buradan absorbe edilerek dagilmaktadir. Alveolar
kemiginin morfolojisini dislerin  biytikliigi, sekli, lokasyonu ve fonksiyonu
belirlemektedir (62).

Alveolar kemigin en tepe noktasina “alveolar kret” adi verilir. Alveolar kretin
tizerinde dislerin kok sayilarina ve sekillerine gore degisen alveolar soket bulunur.
Alveolar soketler arasinda komsu iki disi birbirinden ayiran kemige “interdental
septum”, komsu iki kokii ayiran kemige ise “interradikiiler septum” adi verilir.
Interdental septumun seyri, komsu iki disin mine-sement birlesimleri arasindaki ¢izgiye
paraleldir (62). Alveolar kemik kreti ile mine-sement birlesimi arasindaki mesafe 1-3
mm arasinda degisebilmektedir (63).

Alveolar kemik ii¢ kisimdan olusmaktadir. 1. Dis ve periodontal ligamente
bakan kismi asil alveolar kemik (lamina dura, lamina cribriform) ve “demetsi kemik”
olarak isimlendirilir. Radyolojik incelemelerde bu bdlge radyoopak ve diizenli bir ¢izgi
halinde alveolar soketi sinirlar sekilde goriilmekte ve radyografide “lamina dura” olarak
adlandirilmaktadir. Periodontal ligamentin kemik tarafindaki fibrilleri kemik matriks
icine gomilidiirler. Kemigin bu yapis1 periodontal membran ile iligkili ¢cok sayida
damar ve sinirin gectigi Volkmann kanallari ile delinmistir. Bu goriintiisiinden dolay1
lamina cribriform (delikli plaka) olarak adlandirilir (64). 2. Alveolar yapinin vestibiiler
ve oral yiizeyini Orten yani dis yiizlinii olusturan kemige “kompakt kemik™ adi verilir.
Bu bolgede kemigin dis kismi kortikal 6zelliktedir. Kemigin en disinda kolojen lifler,
osteoblast ve osteoklastlardan olusan periost adi membran bulunmaktadir. Periost ile
kortikal tabaka arasinda mineralize olmamis osteoid bir doku bulunmaktadir. Buna
benzer bir goriinim kemik iligine bakan yiizeylerdeki endosteum i¢in de gegerlidir.
Osteoid doku glikoprotein ve proteoglikanlardan olugmaktadir. Daha sonra mineral
birikimiyle kalsifiye olur ve hidroksi apatit kristalleri olusur (65). 3. Kompakt kemik ile

lamina dura arasindaki kemige trabekiiler kemik (kanseloz kemik) adi werilir.
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Trabekiiler kemik iki kompakt kemik (kortikal kemik ve demetsi kemik) tabakasi
arasindadir ve destek alveolar kemik olarak gorev yapmaktadir. Interdental septum
kompakt bir kemik kenar1 i¢erisinde kalmis trabekiiler kemikten meydana gelmistir. Bu
septumun dise bakan kismin1 demetsi kemik, vestibul ve lingual kisimlarini ise kompakt

kemik dokusu ¢evrelemektedir (63).

2.4.1. Periodontal Hastalik ve Alveolar Kemik Kusurlari

Marjinal periodontitis, mikrobiyal dental plak ile iliskili periodontal atasman
kaybina neden olan, ilerleyen asamalarda periodontal destegin zayiflamasiyla birlikte dis
kayiplar1 ile sonuglanabilen, kronik, multifaktoriyel enflamatuar bir hastaliktir (6). Bu
hastalik geri donilistimii miimkiin olmayan doku yikimi ile karakterizedir. Hastaligin
patofizyolojisinde, doku yikimina sebep olan konak kaynakli proteinazlarin aktivasyonu
s6z konusudur. Yikim sonucunda baglanti epitelinin apikale gogii gézlenmekte ve
bakteriyel biyofilmin daha da apikale yayilmasi ve kolonize olmasiyla hastalik
ilerlemektedir (66).

Periodontitisin klinik bulgular1 supra ve subgingival plak birikimi, disetinde
enflamasyon bulgular1 (eritem, 6dem, sondlamada kanama vb.), sondlamaya kars
periodontal dokularin direncinde azalma, cep olusumu, periodontal atagsman ve kemik
kayb1 sayilabilir. Ayrica bazi durumlarda diseti c¢ekilmesi, digeti biiylimesi, kok ve
furkasyon bolgelerinin agiga c¢ikmasi, siiplirasyon ve artmig dis mobilitesi de
goriilebilmektedir. Hastalik genellikle agrisizdir. Fakat agiga ¢ikmis kok yiizeyleri
varliginda sicaga veya soguga karsi hassasiyet goriilebilmektedir (7).

Periodontal hastaliklarda meydana gelen doku yikim siirecine genel olarak
bakildiginda mikroorganizmalar ile konak cevabi arasindaki dengenin bozulmasiyla
periodontal doku yikiminin gergeklestigi goriilmektedir (7). Mikrobiyota ve konak
arasindaki dengenin degismesi ya konak yanitinin bozulmasi (6r; kontrolsiiz DM) ya da
mikrobiyal yiikiin artmasiyla (6r; oral hijyen prosediirlerine uyulmamasi)
gergeklesmektedir (67). Yapilan c¢alismalarda bakteri akiimiilasyonuna karsit olusan
enflamatuar cevabin her bireyde ayni siddette olmadigi, bazi bireylerde minimal bazi
bireylerde ise oldukca belirgin diizeylerde oldugu rapor edilmistir. Bu durum bireyler
arasinda degisen konak yanitinin dnemini gostermektedir. Doku yikim siirecinde ayrica
lokal faktorler (plak birikimi, tagkin restorasyonlar, subgingival bolgeye uzanan ¢iiriik

lezyonlar1, dis tasi, furkasyon bolgesi aciga ¢ikmis disler, malokluzyon, kok oluk ve
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konkaviteleri), sistemik faktorler (DM), ¢evresel/davranigsal faktorler (sigara, stres) ve
genetik faktorler rol oynamaktadir (68).

Saglikli fizyolojik kosullarda kemik rezorpiyonu ve olusumu arasinda bir denge
vardir. Bu denge, yapisal olarak biitiinliigi ve kemik homeostazisini saglar.
Periodontitisin ilerledigini gosteren en Onemli belirteg alveolar kemik kaybinin
gozlemlenmesidir. Periodontopatojen bakterilere karsi olusan lokal immun yanat,
kemigin homeostatik dengesini bozmakta ve kemik rezorpsiyonuna neden olmaktadir
(7).

Osteoklastlarin aktivasyonu ve farklilasmasi, TNF ligandi ve reseptdr siiper
ailesinin tiyeleri olan RANK, RANKL ve OPG tarafindan diizenlenir (69). RANKL,
osteoblastlar, fibroblastlar, T ve B lenfositleri basta olmak tizere bir¢ok hiicre tarafindan
tiretilir (70). RANKL, osteoklast ve preosteoklast hiicre ylizey reseptorii olan RANK'a
baglandiginda farklilasmay1 ve proliferasyonu saglayarak osteoklastik aktiviteyi uyarir.
Osteoblastlar, fibroblastlar ve kemik iligi stromal hiicreleri tarafindan iiretilen bir tuzak
reseptorii olan OPG, RANKL'a baglanarak RANKL-RANK birlesimini engelleyerek
osteoklast olusumunu inhibe eder (69). Periodontitis vakalarinda RANKL
ekspresyonundaki artisin RANKL/OPG oranini artirdigr ve makrofaj oncii hiicrelerinin
osteoklastlara farklilasmasini uyardigi gosterilmistir (70).

Periodontitiste  radyografik  degisiklikler, periodontal doku yikiminin
patofizyolojisini takip eder. Bu degisiklikler:

1. Lamina duranin siirekliliginin bulanikligi ve bozulmasi periodontitiste
gozlenen en erken radyografik degisikliktir. Diseti iltihabinin periodontal kemige
yayilmasiyla aktive olan kemik rezorpsiyonundan kaynaklanir. Bu erken degisiklikleri
tanimlamak biiylik 6l¢iide radyografik teknige ve anatomik varyasyonlara (interdental
kemigin kalinligt ve yogunlugu, bitisik dislerin konumu) baglidir. Lamina dura
patolojisi ile klinik enflamasyonun varligi veya yoklugu, sondlamada kanama,
periodontal cepler veya atasman kaybi arasinda higbir korelasyon bulunmamistir. Bu
nedenle saglikli bir lamina duranin varligmin periodontal saghigin bir gostergesi
olabilecegi oysa yoklugunun tanisal bir 6nemi olmadig1 sonucuna varilabilir.

2. Devam eden periodontal kemik kaybi ve periodontal boslugun genislemesi
kretin mezial veya distal yiizlerinde kama seklinde bir radyoliisenst alan olusmasi ile
sonuclanir.

3. Bu yikict siire¢ alveolar kret boyunca uzanir ve interdental kemigin

yiiksekligini azaltir. Artmis osteoklastik aktivite mediiller bosluklarin endosteal sinirlar
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boyunca artmis kemik rezorpsiyonuyla sonuglandigindan kalan interdental kemik
kismen asinmig goriilebilir.

4. Interdental septumun yiiksekligi enflamasyonun uzamasi ve kemigin
rezorpsiyonuyla giderek azalir.

5. Siklikla bir disin kokleri boyunca radyoopak yatay bir ¢izgi goriilebilir. Bu
opak ¢izgi bukkal veya lingualde kalan kemik plakasini gosterir. (71)

2.4.1.1. interdental Kraterler

Interdental kraterler alveolar kemik tepelerinde diizensiz yogunluga sahip alanlar
olarak goriiliir. Genellikle keskin bir sekilde sinirlandirilmazlar. Ancak yavas yavas
kemigin geri kalaniyla karisirlar (71). Geleneksel radyografiler ile bazen dikey kusurlar
olarak goriinen interdental kraterlerin morfolojisini veya derinligini dogru bir sekilde
belirlemek zordur. Kalan kemigin morfolojisini dogru tespit etmek icin klinik muayene
ve periapikal radyograflarin simirlamalari nedeniyle KIBT goriintiileri belirleyici

faktordir (72).

2.4.1.2. Furkasyon Tutulumlari

Cok koklii dislerde periodontal hastaliginin bifurkasyon ve trifurkasyon
bolgelerini etkiledigi durumlar olusabilmektedir. Furkasyon tutulumlart ile ilgili molar
dislerinin siklig1 net degildir. Furkasyon tutulumlarinin sayisi yasla birlikte artar. Aciga
cikmis furkasyon bdolgesi klinik olarak goriilebilir veya cep duvari ile ortiilmiis olabilir.
Geleneksel olarak furkasyon tutulumlart klinik tespit ve agiz i¢i radyografilerin bir
kombinasyonu ile degerlendirilir. Nabers sondu furkasyon tutulumlarini tespit etmek
icin kullanilir (71). Klinik olarak Glickman’in veya Hamp’in furkasyon bolgesindeki
yatay kemik kaybina dayali olarak siniflandirma sistemine gore kategorize edilir.

Glikman siniflamasi (73) furkasyon tutulumlarini doku harabiyetinin miktarina
gore I'den IV'e kadar siniflandirmistir. Derece 1 (DI) yeni baslayan kemik kaybini, DII
kismi kemik kaybini1 ve DIII furkasyonda tam bir kemik kaybini gosterir. Ancak
furkasyon tutulumu disetiyle ortiilmiistir. DIV ise DIII’e benzerdir ancak diseti
cekilmesi ile birlikte goriiliir. Hamp smiflamasina (74) gore ise 1. derece kusurlar,
periodontal dokulardaki horizontal kaybin 3 mm'den daha az oldugunu, II. Derece
kusurlar furkasyon bolgesinin toplam genisligini asmayan 3 mm'den fazla horizontal
destek kaybi oldugunu gosterir. III. derece kusurlar ise periodontal destek dokularin

sondun bir taraftan diger tarafa gecebilecek olgiide bir yikimin oldugu kusurlardir.
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Mikroskobik olarak, furkasyon tutulumu farkli bir patolojik 6zellik gostermez.
Basitge, periodontal cebin ¢ok koklii bir dis boyunca apikal uzantisidir. Erken
evrelerinde periodontal boslugun genislemesi ve hiicresel/sivi enflamatuar ekstidasyon
meydana gelir. Bu durumu, bitisik periodontal cepten furkasyon alanma epitel
proliferasyonu izler. Enflamasyonun kemige yayilmasi, rezorpsiyona ve kemik
yiiksekliginde azalmaya yol acar. Kemigi tahrip eden model horizontal kayip
olusturabilir. Ancak kemik i¢i ceplerle iligkili agisal kemik kusurlar1 da mevcut olabilir.
Furkasyon tutulumunda kemik yikimi farkli patolojilere ve kusurun derecesine gore
degisir. Her bir kokiin etrafindaki kemik kaybi horizontal veya acisal olabilir ve siklikla
interradikiiler alanda bir krater gelisir. Bu yikict modellerin varligin1 belirlerken
sondlama dikey bilesenin derinligini belirlemek i¢in ilgili her kdk ¢evresinde ve krater
alaninda yatay ve dikey olarak yapilmalidir (75).

Klinik olarak furkasyon tutulumunun Ol¢limiiniin dogrulugu biiyiik o6l¢iide
klinisyenin teknigine baghdir. Cogu zaman 6l¢iim interradikiiller gergek derinlik yerine
iltihapli bag dokusuna penetrasyon derinligini yansitir. Ek olarak, disin pozisyonu,
egimi, kok morfolojisi, kok govdesinin uzunlugu, koklerin furkasyondan ayrilma
derecesi ve rezidiiel radikiiler kemigin konfiglirasyonu gibi faktorlerin tiimi klinik
furkasyon degerlendirmesinin dogrulugunu etkiler (76). Periapikal veya bitewing
radyografiler, klinik olarak furkasyon degerlendirmesinde yaygin kullanilan agiz ici
projeksiyonlardir. Radyografilerin st iiste binme ve agilanma sorunlar1 gibi iki boyutlu
projeksiyonlarin dogasinda bulunan eksikliklerden dolayr genellikle diisiik duyarliliga
sahip oldugu, ancak furkasyon tutulumlarinin tespiti icin yliksek 6zgiinliige sahip oldugu
diisiiniilmektedir (71). Intraoral radyografilerle erken furkasyon tutulumlarinin tespit
edilebilirligi smirhdir ve tutarsizdir. KIBT, geleneksel bilgisayarli tomografiden c¢ok
daha diisiik maliyetli ve diisiikk dozlarla tiim uzaysal boyutlarda dogru ve giivenilir
yiiksek ¢oziiniirliiklii goriintiiler iiretme yetenegine sahiptir. KIBT'in dis hekimligindeki
uygulamalar1 periodontoloji de dahil olmak iizere hizla artmaktadir. KIBT'in marjinal
kemik konturlarinin yani sira kemik i¢i ve furkasyon kusurlarininin gériintiilenmesini de
saglar. Bu nedenle KIBT, furkasyon kusurlar1 ile molarlarin degerlendirilmesinde ve

tedavi planlamasinda rol oynar (77).

2.5. Konik Isinh Bilgisayarhh Tomografi

KIBT, panoramik radyografiden sonra maksillofasiyal goriintiilemede en 6nemli

teknolojik gelismedir. ilk olarak 1980'lerin basinda KIBT cihaz1 anjiyografi
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uygulamalari igin tiretilmistir. 1998 yilinda ise dis hekimligi uygulamalar1 i¢in ilk KIBT
cihaz1 gelistirilmistir (78).

Bu cihazin temel 6zelligi tek rotasyonel tarama ile ¢cok eksenli projeksiyonlar
olusturmasidir (79). KIBT sistemi; konik sekilli iyonize radyasyon kaynagi ile ¢ok
sayida sirali goriintii saglamak i¢in rotasyon yapan gantri lizerine sabitlenmis iki boyutlu
alan dedektoriinden olugmaktadir. Tek rotasyonel tarama ile iki boyutlu goriintiilerin
multiplanar projeksiyonlarda (aksiyal, sagital, koronal) yeniden diizenlenebilmesi bu
sistemlerin temel Ozelligidir. KIBT’de x-i1sin1 kaynagi olarak dental panoramik
cihazlarda kullanilan tiipe benzer diisiik enerjili sabit anotlu tiipler kullanilmaktadir.
Medikal bilgisayarli tomografide (BT) ise yiiksek ¢ikisli doner anotlu rontgen tiipleri
kullanilir (80). KIBT’de goriintiilenmek istenen alan etrafinda 360 derecelik tek bir
rotasyon yapilmakta ve boylece BT ye oranla 1sinlama siiresi ve hastanin maruz kaldigi
radyasyon miktar1 da azaltilmaktadir (81).

Teknigin uygulamasinda 6nemli asama incelenmek istenen alanin boyutuna gore
goriintiileme alaninin (Field of View-FOV) secilmesidir. KIBT sistemlerinde FOV
boyutu; sensoriin boyutu, sekli ve 1s1mn demetinin geometrisine gore degismektedir.
Dentoalveolar ve temporomandibular eklem gibi lokalize alanlarda Scm’ye kadar olan
kiiciik FOV alanlar1 ile daha yiiksek ¢oziiniirliikte ve daha az etkin dozla goriintiiler elde
edilir. Hastalarin KIBT uygulamasinda maruz kaldig1 radyasyon dozu konvansiyonel BT
cthazlarmin etkin doz degerlerine gore yaklasik %98 oraninda daha azdir (82).

KIBT, dis hekimliginde dis ve kemik gibi yliksek kontrastli olusumlarin
goriintiilenmesi i¢in kullanmaktadir. Disler ve kemiklerin normal anatomik yapilari,
patolojileri, travmalar, gomiilii disler, kist ve tiimdrlerin saptanmasi, periodontal cerrahi
ve ortodontik tedavilerin planlamasinda KIBT goriintiileri ile incelenebilmektedir (13).
Periapikal patolojilerin teshisi, kdk kanal yapilarmin incelenmesi, kok kiriklarinin ve
travmalarin degerlendirilmesi, eksternal ve internal kok rezorpsiyonlarinin tespiti, kok
kanal tedavisi sonrast dislerin degerlendirilmesinde de KIBT 6nemli bir tan1 aracidir.
Periapikal lezyonlarin teshisi, uygulanacak tedavi yonteminin belirlenmesi ve tedavi
sonuclarinin  degerlendirilmesinde konvansiyonel iki boyutlu radyografiler ile
kiyaslandiginda hekime daha fazla bilgi sunmaktadir (14).

Periapikal radyolusent degisiklikler periapikal radyografilerde genellikle tespit
edilebilir. Radyolusent alanin tespit edilebilmesi icin kemikteki yikimin ilerlemesi
gerekmektedir. KIBT periapikal lezyonlarin erken safhada teshisinde periapikal

radyografilerden daha {istiindiir. Mevcut patolojinin ilerlememesi 6ncesinde kok kanal
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tedavisinin uygulanmasi prognozu olumlu yonde etkilemektedir. Kist ve graniilomlarin
ayirict tanisinda, maksiller siniis, mandibular kanal, mental foramen gibi komsu
anatomik yapilarla periapikal lezyon ve kokiin iliskisinin incelenmesinde KIBT faydali

bir yontemdir (83).

2.6. Periapikal Bolgenin Degerlendirilmesi

Periapikal bolgenin  degerlendirilmesi ve bu alandaki degisikliklerin
saptanabilmesi, dis hastaliklarinin tanisi, tedavisi ve takibi i¢in dnemlidir. Cenelerde dis
koklerinin etrafini saran alveoler kemikte olumsuz etkenlere bagli patolojik degisiklikler
olusabilmektedir. Ozellikle dis iiriikleri, periodontal hastaliklar, bazi sistemik
hastaliklar ve travmalar periapikal bolge patolojilerinin olusumunda baslica sebeplerdir.
DM hastalarinda periapikal degisiklikleri inceleyen caligmalar farkli kriterleri ve
indeksleri degerlendirmislerdir (3, 23, 84, 85).

Strindberg ve arkadaslarinin (86) 1956 yilinda oOnerdigi kriterlere gore
periodontal ligament aralig1 ve lamina durasi normal radyolojik goriiniime sahip disler
“saglikli dig”, saptanabilir apikal radyolusensi mevcut digler “periapikal patolojili dis”
olarak belirtilmistir. Cok koklii diglerde kotii skora sahip kok disin skoru olarak
kaydedilmistir (86). Bu kriterler periapikal lezyonun boyutu, komsulugu ve muhtemel
sebepleri hakkinda bilgi vermezken ¢ok koklii dislerde kotli skora sahip kokiin disin
skoru olarak kaydedilmesi sonraki gelistirilen indeksler i¢in yol gdsterici olmustur.

Chugal ve arkadaglar1 (87) her disin periapikal durumunu 3 indeksle
degerlendiren bir yontem onermislerdir. Bu tli¢ indeks klinik muayene ile pulpa ve
periapikal durumun teshisi (CPDR); normal ve hastalikli olarak degerlendirme yapan
disin kalitatif radyografik teshisi (QLDR), periapikal patolojiyi kantitatif olarak (I mm’
den kiiciik ve biiyiik olmak {izere) degerlendiren radyografik teshisini (QTDR) igerir.
Bu indeks klinik ve radyografik incelemeyi birlikte degerlendirmektedir. Ayrica
lezyonun boyutuyla ilgili yeterli bilgi saglamamaktadir.

Periapikal lezyonlarin tanimlanmasi ve tedavilerinin takibi i¢in sayisal skorlama
saglayan cesitli indeksler gelistirilmistir. OQrstavik ve arkadaslar tarafindan 1986 yilinda
“Periapikal Indeks Skorlama Sistemi” (PAI) bu amagla gelistirilen ilk indekstir (88). Bu
indeks periapikal bolgede olusan degisikliklere, histopatolojik tani sonrasi olusturulan
referans grafiler kullanilarak olusturulmustur. PAI skorlamasinda periapikal
degisiklikler 1-5 arasinda sayisal degerler verilerek siniflandirilmigtir. Bu skorlama ile

epidemiyolojik ¢aligmalarda temel olusturacak veriler saglanmistir (89-91). Periapikal
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lezyonun degerlendirilmesinde PAI hala énemini korusada ii¢ boyutlu bir yapiy1 analiz
etmeye calisan iki boyutlu radyografilere ve dijital goriintiilere dayanmaktadir. Alveol
kemigi disler iizerine siiperpoze oldugunda defekt, kayip ve patolojiler net olarak
izlenememektedir. Bu dezavantajlari nedeni ile iki boyutlu goriintiiler, periapikal
degisiklikler hakkinda yetersiz kalmaktadir (84) ve yeni skorlama sistemleri
gelistirilmistir. KIBT karmagsik kok kanal sisteminin degerlendirilmesinde, lezyonlarin
gergek  boyutlarinin  belirlenmesinde ve anatomik yapilarla olan iliskilerin
degerlendirilmesine olanak saglar (14, 15, 92). Estrela ve arkadaslar1 (92) 2008 yilinda
KIBT goriintiileri {izerinde periapikal lezyonun boyutlarini, kemikte meydana gelen
ekspansiyon ve perforasyon gibi degisiklikleri degerlendiren KIBTPATI’yi
gelistirmislerdir. Yapilan ¢alismalarda KIBTPAI kullanildiginda periapikal lezyonlarin
tespitinde daha giivenilir veriler elde edilebilecegi bildirilmistir (89). Buna ragmen
AP'den etkilenen kok sayisi, AP’nin komsu anatomik yapilarla iliskisi, lezyonun
apikalde, lateralde veya furka bolgesindeki konumu gibi 6nemli bilgiler ise KIBTPATI ile
degerlendirilememektedir. Bu gibi eksikliklerin giderilmesi i¢in yeni, daha kapsamli
indekslerin gelistirilmesi ile ilgili baz1 ¢calismalar gergeklestirilmistir.

PAI ve KIBTPAI periapikal ve endodontik durumu ayri ayri analiz etmeyi
gerektirir. Ayrica, bazi parametreler ile kemik dokusunun morfolojik degisiklikleri ifade
edilmekte ancak lezyonun boyutu gosterilmemekte veya yalnizca milimetre olarak
periapikal kemik lezyonunun boyutu saptanmaktadir. Bu da periapikal lezyonlar ve
degisikliklerin belirlenmesinde sinirli tan1 ve tanimlayici katki saglamaktadir. Kok kanal
dolgusunun durumu ve kalitesi ile ilgili ilk 6l¢ek 1997 yilinda Eckerbom ve Magnusson
tarafindan gelistirilmistir  (93). Bu indekse gore kok kanal dolgusunun kalitesinin
belirlenmesindeki ana kriter; kok kanal dolgusunun uygun uzunlugu ve homojenligidir.

Onceki calismalar, bir lezyonun varligi, boyutu, topografyasi ve anatomik
isaretlerle iligkisi gibi islem 6ncesi faktorlerin endodontik tedavinin sonucunda 6énemli
bir rol oynadigin1 gostermistir. Kok kanal dolgusunun koronal restorasyon Kkalitesi,
calisma boyu, homojenligi ve endodontik tedavi komplikasyonlar1 gibi islem sirasindaki
faktorler de kanal tedavisinin sonucunu etkileyebilir (15). Ayrica, KIBT ile
goriintiilemenin daha 1iyi tanisal 6zelliklere sahip oldugu dikkate alindiginda, geleneksel
radyografik sistemlere kiyasla daha fazla AP vakasinin saptanmasi muhtemeldir (94).

Periapikal patolojiyi ve onu ¢evreleyen dokular1 analiz etmeyi hem de endodonik
tedavi kalitesinin degerlendirmesini saglayan, Periapikal ve Endodontik Durum Indeksi

(PEDI) Venskutonis ve arkadaslar1 (15) tarafindan 2015 yilinda gelistirilmistir. Bu
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indeks periapikal patolojiyi ¢evreleyen dokularin analiz edilmesini igeren Kompleks
Periapikal Indeks (KOPI) ve endodontik tedavi basarmi degerlendiren Endodontik
Olarak Tedavi Edilen Dis Indeksi’nden (ETDI) olusmaktadir.

2.6.1. Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi ile Apikal Periodontitis ve Kok
Kanal Tedavisi Kalitesinin Belirlenmesi: Periapikal ve Endodontik Durum Indeksi

(PEDI)
Venskutonis ve arkadaslari (15) tarafindan 2015 yilinda KIBT kullanilarak

periapikal lezyonlarin ve endodontik tedavi kalitesinin degerlendirilmesine dayali olan
“Periapikal ve Endodontik Durum Indeksi” (PEDI) gelistirilmistir. Bu 6lgcek hem
periapikal patolojiyi ¢evreleyen dokularin analizini hem de endodonik tedavi kalitesinin
degerlendirmesini amaclamaktadir. PEDI iki asamalidir. Kompleks Periapikal indeks
(KOPI) ve endodontik tedavi uygulanmus dis indeksinden (ETDI) olusmaktadir. KOPI;
AP vakalarinda periapikal lezyonlarin belirlenmesi ve siniflandirilmasi igin
gelistirilmistir. Parametrelerin se¢im prensibi, AP varlifinda periapikal radyolusent
alanlarin 6zelliklerinin prognostik faktorleri ile ilgili mevcut verilere dayanmaktadir.
ETDI ise endodontik tedavi uygulanmis dislerin incelenmesi amaciyla kullanilmistir
(15).

KOPI Periapikal Lezyonun Karakteristikleriyle Iliskili 3 Parametreden
Olusmaktadir:

1. Parametre: Lezyonun boyutu (S)

2. Parametre: Kok ile lezyon arasindaki iliski (R)

3. Parametre: Radyolusensinin 6nemli anatomik yapilarla iligkisi veya kortikal

kemik yikiminin yeridir (D).

1. Radyolusensi Boyutunun Degerlendirilmesindeki Kriterler:

SO: Periodontal ligamentin geniglemesi, lateral periodontal araligin genisliginin
2 katindan azdir.

S1: Kok ucunda ¢ap1 3 mm’den kiigiik, iyi tanimlanmig radyolusensi mevcuttur.
S2: Kok ucunda ¢ap1 3-5 mm arasi, iyl tanimlanmis radyolusensi mevcuttur.

S3: Kok ucunda ¢ap1 5 mm’den bilyiik, iyi tanimlanmis radyolusensi mevcuttur.

2. Radyolusent Goriintli Varliginin Degerlendirilmesindeki Kriterler:
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RO: Radyolusensi yoktur, periodontal ligament genislemesi lateral periodontal
ligament genisliginin 2 katin1 gegmemektedir.

R1: Bir kokte radyolusent lezyon mevcuttur.

R2: Radyoliisent lezyon birden fazla kokte mevcuttur.

R3: Furka bolgesinde radyolusent lezyon mevcuttur.

3. Radyolusensinin Anatomik Yapilarla Iliskisi veya Kortikal Kemik Yikiminin
Yerinin Belirlenmesindeki Kriterler:

DO0:Radyolusensi, periodontal ligament genisliginin 2 katin1 asmamaktadir.

D1: Radyolusensi kokii cevrelemektedir.

D2: Anatomik yapilarla temas halinde radyoliisensi mevcuttur.

D3: Kortikal kemikte yikim mevcuttur.

ETDI Endodontik Tedavi Degerlendirmesini Saglayan 4 Parametreden
Olusmaktadir:

1. Parametre: Kok kanal dolgusunun uzunlugu (L) / ¢calisma boyu (L)

2. Parametre: Kok kanal dolgularinin homojenligi (H)

3. Parametre: Koronal dolgu (CS)

4. Parametre: Komplikasyonlar ve basarisizliklar (CF)

1. Kok Kanal Dolgusunun Uzunlugunun Degerlendirilmesindeki Kriterler:
L1: Radyografik acidan 0-2 mm aras1 eksik kanal dolgusu mevcuttur.

L2: 2 mm den fazla eksik kanal dolgusu mevcuttur.

L3: Tagkin dolgu mevcuttur.

L4: Sadece pulpa odasinda dolgu maddesi mevcuttur.

L5:Ko6k kanal cerrahisi uygulanmistir.

2. Kok Kanal Dolgularinin Homojenliginin Degerlendirilmesindeki Kriterler:
H1: Tam obturasyon, kok kanalt homojen doldurulmustur.
H2: Eksik obturasyon, kok kanal dolgusunda bosluk ve gézenekli goriiniis

mevcuttur.

3. Koronal Dolgu Degerlendirilmesindeki Kriterler:

CS1: Yeterli; koronal restorasyon radyografik olarak saglam goriinmektedir.
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CS2: Yetersiz; agik kenar bosluklari, tekrarlayan ¢liriikler veya koronal

restorasyon kaybi vardir.

4. Komplikasyonlar ve Basarisizliklarin Degerlendirilmesindeki Kriterler:

CFO0: Komplikasyon bulunmamaktadir.

CF1: Kok perforasyonu mevcuttur.

CF2: Tedavi edilmemis kok kanali bulunmaktadir.

CF3: Kok rezorpsiyonu mevcuttur.

CF4: Kok/dis kirig1 mevcuttur.

CF5: Endodontik olarak tedavi edilen kokte radyoliisensi mevcuttur.

Bu indekslerle periapikal lezyonlarin siniflandirilmasinda standardizasyon
saglanmaya calisilirken dental tanida hekimler arasinda olusan goriis farkliliklarinin

azaltilmasi da hedeflenmistir.
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Hasta Secimi

Bu calisma, Inonii Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Kurulu’nun
(Saghk Bilimleri Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu) onayi ile
gerceklestirildi (Karar sayisi: 2020/1000). T2DM hastalarinin ve saglikli bireylerin
KIBT goriintiilerinde AP ve alveolar kemik kusurlar1 goriilme oranlarinin %95 giiven
diizeyinde (a=0,05) ve %80 gii¢ (p=0,20) ile karsilastirilabilmesi i¢in etki biiytkligi
0,25 olarak ongoriildiigiinde calismaya dahil edilmesi gereken minimum birey sayis1 her
bir grup i¢in 63 olarak hesaplandi.

2012-2020 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz
Dis ve Cene Radyolojisi Ana Bilim dalinda elde edilen 15.782 hastanin KIBT verileri
degerlendirildi. T2DM hastaligi olan 67 hastanin KIBT verileri deney grubunu
(T2DMG) olusturdu. Kontrol grubunu ise herhangi bir sistemik hastaligi olmayan (SG),
deney grubu ile yas uyumlu 69 hastanin KIBT goriintlisii olusturdu. 18 yasmni
doldurmamis bireylere ait olan goriintiiler calisma dis1 birakildi. Hastalarin yaslari ve
cinsiyetleri not edildi.

En az bir disinde AP bulunan bireyler kaydedildi. AP mevcut disler; KKT
uygulanmis disler; KKT uygulanmig ayni zamanda AP mevcut disler, KKT
uygulanmigve AP mevcut olmayan disler; KKT uygulanmamis ve AP mevcut disler

kaydedildi.

3.2. Konik Isinh Bilgisayarlhh Tomografi Goriintiilerinin Degerlendirilmesi

Toplam 136 (T2DMG 67 hasta/SG 69 hasta) hastaya ait KIBT goriintiileri
retrospektif olarak incelendi. KIBT goriintiileri tarama siiresi 18 saniye, 18x16 ya da
15%12 cm goriintiileme alan1 (FOV) ve voksel degerleri 0.3, 0.25 ve 0.2 mm olacak
sekilde NewTom 5G (Verona, Italya) cihazi kullanilarak elde edilmistir. Ugiincii molar
disler calisma dis1 birakildi. KIBT goriintiileri NNT Viewer yazilim1 (NewTom, Verona,
Italya) kullanilarak iki arastirmaci tarafindan degerlendirildi.

Her bir hasta icin agizda bulunan KKT uygulanmis dis sayisi; AP mevcut dis
sayisi; KKT uygulanmis AP mevcut olmayan dis sayisi; KKT uygulanmis ve AP mevcut
dis sayis1 kaydedildi. Furkasyon bolgesindeki kemik kayb1 dlglimleri, periodontal kemik
kayb1 &lgiimleri yapildi ve PEDI indeksine bagli degerler goriintiilerd degerlendirildi.
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AP mevcut dislerin etrafindaki sikleroz ve ekspansiyon kemik degisimleri de ayrica not

edildi.

3.2.1. PEDI ile Periapikal ve Endodontik Durum Incelenmesi
PEDI Kompleks Periapikal Indeks (KOPI) ve Endodontik olarak Tedavi edilen

Dis Indeksinden (ETDI) olmak iizere iki asamadan olusan bir indekstir. AP mevcut

ancak KK T uygulanmamus dislerde sadece KOPI degerlendirildi.

3.2.1.1. Kompleks Periapikal Indeks (KOPI) Parametrelerinin

Degerlendirilmesi

AP mevcut digler KOPI parametreleri kullanilarak (S, R, D) incelendi. Ayrica AP
lezyonlarima bagli alveolar kemikte olusan sikleroz ve ekspansiyon degisiklikleri

kaydedildi.

3.2.1.1.1. S (Lezyonun Boyutu) Parametresinin Degerlendirilmesi

Herbir AP lezyonunun aksiyal, frontal ve sagital olmak iizere ii¢ farkli diizlemde
ic farkli yonde (mezial-distal (md), bukkal-lingual (bl), siiperior-inferior (s-i)) dl¢timleri
yapild1 (Sekil 3.1).

Periodontal ligament genislemesi, lateral periodontal araligin genisliginin iki
katindan az olan kiiclik lezyonlar SO; 3 mm’den kii¢iik, 1yi tanimlanmis radyolusensi S1;
3-5 mm arasi, iyi tammmlanmis radyolusensi S2; 5 mm’den biiyiik, iyi tanimlanmis
radyolusensi S3 olarak smiflandirildi. Birden fazla kokte lezyon varliginda en biiyiik

lezyona sahip koke ait S degeri o disin degeri olarak kabul edildi.
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Sekil 3.1. AP lezyonunun ii¢ diizlemde 6l¢iilmesi. A) Aksiyal kesit, B) Frontal kesit, C)
Sagital kesit
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3.2.1.1.2. R (Kok ile Lezyon Arasindaki iliski) Paremetresinin

Degerlendirilmesi

Kok ile periapikal lezyon arasindaki iliski R parametresiyle degerlendirildi.
Belirgin bir radyoliisensinin bulunmadigi ve periodontal ligament genislemesinin
saglikli periodontal ligament araliginin iki katin1 gegmedigi olgiimler RO; sadece bir
kokte radyolusent lezyon bulunmasi durumunda R1; birden fazla kokte radyolusent
lezyon bulunmasi durumunda R2; furkasyon bolgesinde lezyon bulunmasi R3 olarak

kaydedildi. Furkasyon bolgesinde lezyon tespit edildiginde (R3) olarak siiflandirildi.

3.2.1.1.3. D (Radyolusensinin Onemli Anatomik Yapilarla iliskisi veya

Kortikal Kemik Yikimi) Parametresinin Degerlendirilmesi

Radyolusensinin 6nemli anatomik yapilarla iliskisi ve kortikal kemik yikimi bu
parametre ile belirlendi. Onemli anatomik yapilar arasinda mandibular kanal, mental
foremen, maksiller siniisler yer alir (15). Radyolusensinin periodontal ligament
genisliginin iki katin1 asmadigi durumda DO; radyolusensi kokii ¢evrelediginde D1;
radyoliisensi anatomik yapilarla temas halinde oldugunda D2; kortikal kemikte yikim
meydana geldiginde ise D3 olarak siniflandirildi. D parametresi her bir lezyon i¢in
birden fazla deger alabilmektedir. Ornegin anatomik yapilarla temas halinde, kortikal
kemikte yikimin goriildigli ve aymi zamanda radyoliisensinin kokii ¢evreledigi

durumlarda bir lezyon D1,2,3 olarak siniflandirilir (Sekil 3.2).
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3.2.1.2. Endodontik Olarak Tedavi Edilen Dis indeksi (ETDI)

Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Kok kanal tedavisinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilan EDTI parametreleri
asagida belirtilmektedir. EDTi’de CS parametresi disinda, ¢ok koklii dislerde, tiim

kanallar i¢in ayr1 degerlendirme yapildi.

3.21.21. L (Kok Kanal Dolgusunun Uzunlugu) Parametresinin

Degerlendirilmesi

Kok kanal dolgusunun apikal olarak sonlandig1 yer ile digin radyolojik apeksine
olan mesafe dlgiilerek L parametresi belirlendi. Buna gére 0-2 mm aras1 eksik kok kanal
dolgusu L1; 2 mm den fazla eksik kok kanal dolgusu L2; taskin kok kanal dolgusu L3;
sadece pulpa odasinda dolgu maddesi varsa L4; kok kanal cerrahisi uygulanmis kokler

igin ise L5 olarak siniflandirildi.

3.21.22. H (Kok Kanal Dolgusunun Homojenligi) Parametresinin

Degerlendirilmesi

Kok kanal dolgusu KIBT goriintiilerinin her bir kesitinde incelendi. Yeterli ve
homojen olan kok kanal dolgular1 H1; yetersiz bosluklu ve gozenekli kok kanal

dolgular1 H2 olarak kaydedildi.

3.2.1.2.3. CS (Koronal Dolgu) Parametresinin Degerlendirilmesi

Goriintiilerde yeterli ve homojen koronal dolgu ve restorasyonlar CS1; agik kenar
bosluklari, tekrarlayan ¢iirtikler veya koronal restorasyon kaybi oldugu durumlarda CS2

olarak kaydedildi.

3.2.1.24. CF (Komplikasyonlar ve Basarisizliklar) Parametresinin

Degerlendirilmesi

CF parametresi kok kanal tedavisi yapilmis dislerdeki komplikasyonlarin
degerlendirilmesi amaciyla kullanildi. Komplikasyon tespit edilmediginde CO; kok
perforasyonu varliginda CF1; tedavi edilmemis gozden kagirilmis kok kanali varliginda
CF2; kok rezorpsiyonu varliginda CF3, kok ya da dis kirig1 varliginda CF4 ve periapikal
radyoliisensi varliginda ise CF5 olarak kaydedildi.
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3.2.2. Furkasyon Bélgesindeki Kemik Kaybinin Olciilmesi

Aksiyal, frontal ve sagital diizlemlerde, furkasyon bolgesinde trabekiiler kemik
kaybi, furkasyon bolgesindeki kemik kaybi olarak kaydedildi. Furkasyon kusurlarini
Olemek icin Zhang ve arkadaslarinin 6nerdigi yontem kullanildi (95). Aksiyal diizlemde
en fazla kemik kaybinin tespit edildigi goriintii kesitinde dl¢lim yapildi. Bu goriintii
kesitinde bitisik kok ylizeyleri arasina teget cizgiler ¢izildi. Cizgiye en uzak kemik
bolgesine olan mesafe furkasyon kemik kaybi olarak olgiildii (Sekil 3.3). Mandibular
molar disler i¢in bukkal ve lingual furkasyon kemik kaybi1 oOlgiimleri yapilirken,
maksiller molar disler i¢in bukkal, mezial-palatal ve distal-palatal furkasyon kemik

kayb1 ol¢timleri yapildi (Sekil 3.5).

O Dis kokleri

Koklere ¢izilen teget cizgileri

o  Kokler arasinda kalan kemik bslgeleri

—> Teget gizgilerinden en derin noktaya yapilan 6lgiim gizgisi

Sekil 3.3. Furkasyon bolgesindeki kemik kaybi 6l¢iimlerinin sematize edilmesi (95)

x Kemik dokusu
‘ Vertikal kemik kayb:

Sekil 3.4. Furkasyon bolgesindeki vertikal kemik kaybi1 6l¢limiinlin sematize edilmesi
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Aksiyal goriintiilerin degerlendirilmesi sonrasinda sagital kesit goriintiileri
kullanilarak kemik kaybinin vertikal olglimleri yapildi (Sekil 3.4). Sagital kesitlerde
kokler arasi1 furkasyon bolgesinin en apikal (en alt) noktasindan kokler arasindaki en
yakin kemik doku arasindaki mesafelerin en biiyiik degeri vertikal kemik kayb1 olarak

kaydedildi (Sekil 3.5).
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Sekil 3.5. 46 numaral1 diste furkasyon bolgesindeki kemik kaybinin 6l¢iilmesi.
A) Aksiyal kesitte 47 numarali diste goriilen furkasyon bolgesindeki kemik kaybi B)
Mezial ve distal koke bukkal yiizeyden ¢izilen teget ve tegetten kemik noktasina ¢izilen
dikme, bukkal yondeki ol¢iimii gosterir. C) Furkasyon bolgesinde vertikal kemik kaybi

Ol¢limii.
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3.2.3. Marjinal Kemik Kaybimin Olciilmesi

KIBT goriintiilerinde dis c¢evresindeki marjinal kemik kaybi Guo ve
arkadaslarinin (16) oOnerdigi yonteme dayanarak Ol¢iildii. Bu yontem ile kemik
kaybininin 6l¢iilmesi klinikte atasman kaybininin Slgiilmesi i¢in kullanilan yontem ile
benzemektedir. Klinik Ol¢limlerde dislerin mine-sement sinir1 ile sondlanabilir cep
taban1 arasindaki mesafe periodontal sond kullanilarak dlgiiliir. Olgiimler disin mezio-
bukkal (MB), midbukkal (B), disto-bukkal (DB), mezio-lingual/palatinal (ML/P), mid-
lingual/palatinal (L/P) ve disto—lingual/palatinal (DL/P) olmak 6 bolgesinden yapilir ve
degerlerin ortalamalari alinarak her bir hastaya ait klinik atagman kaybi diizeyleri
belirlenir (96).

Marjinal kemik kayb1 degeri; disin ¢evresinde 6 noktadan (mezio-bukkal (MB),
midbukkal (B), disto-bukkal (DB), mezio-lingual/palatinal (ML/P), mid-
lingual/palatinal (L/P) ve disto—lingual/palatinal (DL/P)) mine sement sinir1 ile alveolar
kret arasindaki mesafenin Ol¢iilmesi ve daha sonra bu 6l¢iimlerin ortalamasinin alinmasi
ile elde edildi (Sekil 3.7). Bu deger ilgili dise ait marjinal kemik kaybi1 olarak
kaydedildi. Proksimal yiizeylerdeki MB, DB, ML/P ve DL/P noktalar1 bitisik disler
arasindaki temas noktalarina yakin dort bolgede konumlandirildi. Bu 6 noktanin sematik

diyagrami Sekil 3.6’da gosterilmektedir.

Sekil 3.6. Marjinal kemik kaybinin 6l¢tildiigli 6 noktanin sematik diyagrami
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Sekil 3.7. Marjinal kemik kaybinin KIBT ile 6l¢lilmesi. A) Aksiyal diizlemde ML/P

noktadan alinan kesit (Al). B) Aksiyal diizlemde DL/P noktadan alinan kesit (B1) C)
Aksiyal diizlemde MB noktadan alinan kesit (C1). A1,B1,C1) Mine-sement sinirindan

kret tepesine yapilan dl¢tim.
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Sekil 3.7. Marjinal kemik kaybinin KIBT 6l¢iilmesi. D) Aksiyal diizlemde DB noktadan
alman kesit (D1). E) Bukko-lingual yonde alinan kesit (E1). D1,E1) Mine-sement

sinirindan kret tepesine yapilan 6l¢tim.
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3.3. istatistiksel Analiz

Bu tez calismasinda elde edilen veriler IBM SPSS Statistics for Windows
versiyon 22.0 (SPSS, NY, Amerika Birlesik Devletleri) programui ile istatistiksel olarak
degerlendirildi. Kategorik veriler sayr ve yiizde ile gosterildi. Karsilagtirmalarda
Olabilirlik oran testi, siireklilik diizeltmeli ki-kare testi, Pearson ki-kare testi ve Fisher
kesin ki-kare testi kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk
testi ile incelendi ve Ozetlenmesinde medyan, minimum ve maksimum degerler
kullanildi, karsilastirma Mann-Whitney U testi ile yapildi. Gozlemciler arast uyum
degerlendirilmesinde Sinifi¢i korelasyon katsayisi kullanildi. Tiim testlerde anlamlilik

diizeyi 0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu tez ¢aligmast i¢cin T2DM grubunu olusturan 67, kontrol grubunu (saglikli
grup/SG) olusturan 69 hastaya ait toplam 136 KIBT goriintiisii incelendi. Cinsiyetlere ait
veriler degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p=0.747) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplara gore cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin Toplam
(n) (n) (n)
(%) (%) (%) P
degeri
40 29 69
SG
%58.0 %42.0 %100.0
0.747
37 30 67
T2SMG
9%55.2 %44.8 %100.0

T2DMG ve SG arasinda en az bir disinde AP mevcut bireylerin sayist
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu
(p=0.006). T2DMG’nda en az bir disinde AP mevcut birey sayist daha fazla idi (Tablo
4.2).

Tablo 4.2. En az bir disinde AP mevcut bireylerin gruplara gore dagilimi

En az bir En az bir Toplam
disinde AP disinde AP
bulunmayan bulunan
p
bireyler bireyler degeri
(n) (n) (n)
(%) (%) (%)
44 25 69
SG
%63.8 %36.2 %100.0
27 40 67 0.006
T2DMG
%40.3 %59.7 %100.0
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T2DMG ve SG’de toplam olarak 2818 dis incelendi. Gruplar arasinda AP
mevcut diglerin siklig1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulundu (p<0.001). T2DMG’de AP mevcut dis sayis1 daha fazla idi. KKT uygulanmis
dislerin sayis1 iki grup arasinda fark gostermedi. KKT uygulanmis ayn1 zamanda AP
mevcut dis sayist T2DMG’de istatistiksel olarak fazla idi (p=0.002). KKT uygulanmis
ve AP mevcut olmayan dis sayis1 SG’de istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde fazla
bulunmusdu (p<0.001). KKT uygulanmamis ve AP mevcut disler T2DMG’de daha
fazla bulundu ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. AP mevcut; KKT uygulanmig; KKT uygulanmis ve AP mevcut; KKT

uygulanmig AP mevcut olmayan; KKT uygulanmamis AP mevcut dislerin gruplara gore

dagilimi
AP KKT KKT KKT KKT
mevcut uygulanmms uygulanmis uygulanmis uygulanmamis
disler disler ve AP AP mevcut AP mevcut
mevcut olmayan disler
disler disler
(n) (n) (n) (n) (n)
(%) (%) (%) (%) (%)
49 110 33 77 17
SG
%3.5 %71.7 %?2.3 %5.4 %1.2
89 100 62 38 28
T2DMG
9%6.4 %7.2 9%4.4 2.7 9%?2.0
| <0.001 0.578 0.002 <0.001 0.112

AP mevcut disler SG’de (n=49) ve T2DMG’de (n=89) KOPI parametreleri ile (S,
R, D) siniflandirildi. Ayrica AP lezyonlaria bagl alveolar kemikte olusan sikleroz ve
ekspansiyon degerlendirildi. AP mevcut dislerde lezyon biiyilikligi (S) agisindan
istatistiksel olarak fark bulunmadi (p=0.688) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. AP lezyon boyutunun (S) gruplara gore dagilimi

SO0 (n %) S1 (n %) S2 (n %) S3 (n %) p
degeri
SG 2 %4.1 5 %10.2 19 %38.8 23 %46.9
T2DMG 2 %22 15 %169 34 %38.2 38 %42.7 0.668
Toplam 4 %29 20 %145 53 %384 61 %44.2

Kok ile lezyon arasindaki iliski (R) incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel

bir fark goriilmedi (p=0.324) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. AP lezyonunun kdklerle iliskisinin (R) gruplara gore dagilimi

RO R1 R2 R3
(n (n) (n) (n) P
degeri
(%) (%) (%) (%)
2 34 13 0
SG
%4.1 %69.4 %26.5 %0.0
2 53 32 2
T2DMG
%2.2 %59.6 %36.0 %2.2 0.324
4 87 45 2
Toplam
%2.9 %63.0 %32.6 %1.4

Radyolusensinin énemli anatomik yapilarla iliskisi veya kortikal kemik yikimi
(D) parametreleri acisindan gruplar arasinda fark yoktu. Ayrica AP lezyonlarinin

etrafinda gelisen ekspansiyon (p=1.000) ve sikleroz (p=1.000) degisiklikleri gruplar
arasinda farklilik gostermedi (Tablo 4.6).

47



Sekil 4.1. 26 numaral1 digin kokleri ucunda goriilen AP lezyonu. A) Aksiyal kesitte her

tic kokte goriilen oklarla gosterilen AP lezyonu (R2) B) Koronal kesitte siniisle temas
halinde kortikal kemikte yikima neden olan AP lezyonu (D2,3) C) Sagital kesitte oklarla

gosterilen AP lezyonu

-
[
o
|

-
N
o

11111

100

A A A A

Sekil 4.2. 16 numarali diste furkasyon bolgesinde goriilen kemik kayb1 (R3)
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Tablo 4.6. Radyolusensinin 6nemli anatomik yapilarla iligkisi veya kortikal kemik

yikiminin (D) gruplara gore dagilimi

D0 D1 D2 D3  Ekspansiyon Sikleroz
(n) (n) (n) (n) (n) (n)
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
3
SG 2 47 6 13 11
%4.1 %95.9 %12.0 %26.0 %22.0 %7.1
T2DMG 2 87 14 27 19 8
%32.2 %97.8 %15.7 %30.3 %21.3 %6.3
p degeri 0.615% 0.727 0.729 1.000 1.000

*p degeri DO ve D1 parametrelerinin ortak degeridir.

Sekil 4.3. 24 numaral dis bolgesinde goriilen gosterilen alveolar kemik ekspansiyonu.
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Sekil 4.4. 46 ve 47 numaral1 dislerde AP lezyonlarinin ¢evresinde goriilen

siklerotik kemik degisimi. A) Koronal kesit B) Sagital kesit C) Aksiyal kesit
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Sekil 4.5. Siniis ile temas halinde ve siniis tabanini perfore eden AP lezyonu
(D2,3)

Sekil 4.6. 21 numarali disteki AP lezyonuna bagl gelisen kortikal kemik yikimi
(D3).
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KKT, ETDI parametreleri L, H, CS ve CF ile degerlendirildi. KKT uygulanmis
210 dis ve bu dislere ait toplam 329 kok (172 kok SG, 157 kok T2DMG’ye aitti)
degerlendirildi. L parametresi (kok kanal dolgusunun uzunlugu) agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0.006). L2 T2DMG’de fazla
iken, L1 SG’de daha fazla idi (Tablo 4.7). H parametresi (kok kanal dolgusunun
homojenligi) acisindan gruplar arasinda fark mevcuttu (p=0.001). SG’de H1 daha fazla
iken, T2DMG’de H2 daha fazla idi (Tablo 4.8). Her bir CF parametresi (KKT
komplikasyonlar1 ve basarisizliklar) istatistiksel analize tabi tutuldu. CFO yani KKT
uygulanmis kokte AP lezyonu dahil higbir komplikasyon goriilmemesi SG’de
istatistiksel olarak daha fazla idi (p<0.001). CF1 (kok perforasyonu) hicbir diste tespit
edilmedi. CF2 (tedavi edilmemis kok kanali) gruplar arasinda fark gostermedi
(p=1.000) (Sekil 4.7). CF3 (kok rezorpsiyonu) T2DMG’de daha fazla bulundu ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.057) (Sekil 4.8). CF4 (kok, dis kirig1) hi¢bir
diste tespit edilmedi. CF5, KKT uygulanmis koklerde AP varligi T2DMG’de daha fazla

1di ve bu sonug istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 4.9).

Tablo 4.7. Kok kanal dolgusunun uzunlugunun (L) gruplara gore dagilimi

L1 L2 L3 L4 LS
(m) (n) (n) (n) (n) p degeri
(%) (%) (%) (%) (%)
95 50 22 5 0
SG
%355.2 9%29.1 %12.8 905 %0
58 71 24 4 0
T2DMG 0.006
%36.9 %45.2 %15.3 9%?2.5 %0
153 121 46 9 0
Toplam
9%46.5 9%36.8 %14.0 9%2.7 %0
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Tablo 4.8. Kok kanal dolgusunun homojenliginin (H) gruplara gére dagilimi

H1 H2 deseri
p degeri
(n %) (n %)
SG 148 %86.0 24 %14.0
T2DMG 111 %70.7 46 %29.3 0.001
Toplam 259 %78.7 70 %21.3

Sekil 4.7. 16 numaral dige ait KIBT goriintiisii. Ok ile gosterilen tedavi edilmemis bir

kok kanali gosterilmektedir (CF2). A) Aksiyal kesit B) Sagital kesit
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Sekil 4.8. 45 numarali dise ait KIBT goriintiisii. 45 numaral1 disin kdk ucunda goriilen

kok rezorpsiyonu ok ile gosterilmektedir (CF3).

Tablo 4.9. KKT komplikasyonlar1 ve basarisizliklarinin (CF) gruplara gore dagilimi

CFo0 CF1 CF2 CF3 CF4 CF5s
(n) (n) (m) (n) (n) (n)
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
121 0 5 1 0 46
SG
%70.3 %0.0 %?2.9 %0.6 %0.0 %726.7
59 0 4 6 0 95
T2DMG
%37.6 %0.0 %2.7 %3.8 %0.0 %60.5
p degeri <0,001 - 1.000 0.057 - <0.001

KKT kalitesi icin yeterli/yetersiz olmak {iizere iki sonug¢ belirlendi. Skoru
L1HICS1CFO/CF5 olan KKT’ler “yeterli” olarak diger biitiin skorlar “yetersiz” olarak
kabul edildi. Cok koklii dislerde en kotii skora sahip koke ait skor, o disin skoru olarak
kaydedildi. Kok perforasyonlar1 (CF1), tedavi edilmemis kok kanalinin varligi (CF2),
kok rezororpsiyonu (CF3), kok/dis kirigr (CF4) KKT basarisizliginin nedenleri

olabilecegi icin bu skorlara sahip KKT uygulanmis kokler “yetersiz” olarak
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degerlendirildi. KKT “yetersiz” olarak degerlendirilen dis sayis1t T2DMG’de SG’ye gore

daha fazla idi (p=0,004) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. KKT kalitesinin gruplara gore dagilim1

Yetersiz KKT Yeterli KKT
(n) (n) p degeri
(%) ( %)
51 59
SG
%46.4 %53.6
66 34
T2DMG 0.004
%66.0 %34.0
117 93
Toplam
9%55.7 %44.3

Periodontal dl¢limler AP mevcut toplam 28 diste yapilabildi (Tablo 4.12). Alt1

bolgeden yapilan Olgiimlerin ortalamas: kaydedildi. Buna gore iki grup arasinda

periodontal dl¢iimler acisindan anlamli bir fark bulunmadi (p=0.059) (Tablo 4.11) .

Tablo 4.11. Marjinal kemik kaybi dl¢limlerinin ortalama degerleri

En diisiik
Ortalama En yiiksek deger

Dis sayisi (n) deger
(mm)

(mm)
SG 12 3.6 10.2

T2DMG 16 2.6 6.5

Toplam 28 2.6 10.2
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Tablo 4.12 Marjinal kemik kayb1 dl¢timleri

MB DB MLP DLP B P
39 30 5.1 43 39 57
48 54 63 6.8 42 9.4
4 70 33 63 32 3.6
37 33 39 36 39 52
29 78 79 78 49 77
oMe 54 54 36 30 90 6.6
28 38 3.1 43 1.8 3.0
Marjinal 4650 52 38 3.0 4.0
kemik 1,5 4,2 1,5 2,1 3,0 3,6
Kayb o4 33 ) 2,7 30 3.9
olciimii
15 42 15 21 3.0 3.6
33 35 28 25 38 23
33 46 24 36 4.8 3.3
57 72 48 51 90 6.2
68 7.1 47 44 46 5.4
36 40 33 42 3.6 42
87 57 129 12 11.1 10.8
78 81 117 99 101 99
101 99 109 93 88 9.1
SG 100 7.6 103 58 93 6.3
33 33 45 59 4.0 55
Marjinal 33 33 42 45 43 52
kemik 48 61 54 54 6.0 78
kayh e 45 3.6 4
olciimii
24 89 19 19 62 44
27 54 15 72 55 6.8
25 62 32 40 4.1 45
3.1 33 34 52 36 3.4
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Furkasyon bolgesi kemik kayb1 Ol¢iimleri DM hastalarinda 2 diste
gerceklestirilebildi. Bu nedenle bu Olglimler icin istatistiksel analiz uygulanamadi
(Tablo 4.13). Periodontal ol¢iimler ve AP lezyonlar1 6l¢limleri i¢in gozlemciler arasi
uyum sinifici korelasyon katsayisi ile hesaplandi. x >0.95 mikemmel uyumu

gostermektedir.

Tablo 4.13. Furkasyon bolgesinde kemik kaybi1 6l¢iimii yapilan disler ve 6lgiim

degerleri
16 numaralt Bukkal 6l¢iim  Mezial 6lglim Distal 6l¢tim  Vertikal 6l¢im
dise ait 4, 4mm 3,2mm Omm 4., 7mm
Olctimler
46 numarali Bukkal 6l¢iim  Lingual 6l¢iim Vertikal ol¢iim
dise ait 4,3 mm 0 mm F 3,3mm
Olctimler
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5. TARTISMA

Diinyada ve iilkemizde bulasici olmayan hastaliklar sebebi ile Oliimler
siralamasinda DM ilk dortte yer almaktadir. Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik hastaliklar prevalans ¢alismasi-II (TURDEP-II) verilerine gore
iilkemizde eriskin niifusun %42’si diyabetik ya da prediyabetiktir (97, 98). Bu nedenle,
dis hekimleri ve saglik alaninda yer alan tiim disiplinler bu hastalar ile sik
karsilagsmaktadirlar. DM immiin sistemde bircok fonksiyonu degistirerek gecikmis
iyilesme ve baskilanmis immiin yanita sebep olabilmektedir (55). Endodontik patoloji
ile DM arasinda iligki belirlenmesi ile DM hastalarinin teshis, tedavi planlamasi ve
takibinde bir dizi degisiklige ihtiya¢ duyulabilir. Bununla birlikte periodontal hastalik ve
diyabet arasinda c¢ift yonlii kurulan iliski gibi bir neden sonug iligkisi (10) kurulur ise dis
hekimleri endodontik enfeksiyonlar1 Onleyerek DM’nin tedavisinin maliyetini
diisiirmeye yardimci olabilir. Endodonti alanindaki giincel literatiir farkli calisma
tasarimlar1 kullanarak farkli toplumlarda DM ve AP arasindaki iliskiyi aragtiran bir¢cok
calismay1 icermektedir.

Falk ve arkadaslari (84) 94 uzun siireli, 86 kisa siireli insiilin bagimli diyabet
hastas1 (TIDM) ve 86 diyabetik olmayan hasta ile yaptiklar1 ¢alismalarinda dis sayisi,
curiik, restorasyonlar, endodontik tedavi uygulanmis disler ve periapikal lezyonlar
incelemislerdir. iki boyutlu radyografilerin degerlendirildigi ¢alismada KKT uygulanmus
dis, AP mevcut dis, KTT uygulanmis ayn1 zamanda AP mevcut dis siklig1 acisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi belirtilmistir. Bu calismanin sonuglarina
benzer sekilde bu tez calismasinda da KTT uygulanmis dis siklig1 agisindan gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir. Ancak AP mevcut dis ve hem KKT
uygulanmis hem de AP mevcut olan dis siklig1 bu tez ¢alismasinda T2DMG’de daha
fazla bulundu. Falk ve arkadaslar1 ¢calismalarina T1DM hastalarin1 dahil ederken bu tez
calismasinda T2DM hastalar1 dahil edildi. Bu iki DM formunun patogenezindeki
farkliliklar ¢alismalarin sonucunda etkili olabilir (31). Ayni calismada uzun siireli
insiilin bagimli diyabeti olan kadin deneklerde KKT uygulanmis ve periapikal lezyonu
olan dis sayisinin kisa siireli diyabeti olan ve diyabeti olmayan kadin deneklere kiyasla
anlamli derecede yliksek oldugu bulunmustur (84). Bu tez ¢alismasinda DM’nin siiresi
dikkate alinmadi ayrica cinsiyetlere gore AP siklig1 incelenmedi. Falk ve arkadaslar
(84) uzun ve kisa siireli diyabetik bireyler ile diyabetik olmayan bireyler arasinda dis
sayist ile toplam ¢iiriikk ve dolgulu dis ylizeyi sayisi agisindan anlamli fark olmadigini

gostermiglerdir. KIBT goriintiilerinde olusan 1s1n sertlesmesi ve metal artefaktlari
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restorasyonlarin altinda tekrarlayan cliriiklerin saptanmasinda sinirlayici bir faktordiir
(99). Bu tez calismasinda KIBT nin ¢liriik disleri belirlemedeki sinirlamalart nedeniyle
hastalardaki ciiriik siklig1 degerlendirilmedi. Ek olarak 6zellikle SG olusturulurken her
iki calisma grubuna dahil edilen deneklerin yas ve cinsiyet faktorleri dengeli bir sekilde
belirlendi.

Fouad ve arkadaslarinin (23) yaptiklar sistematik meta-analizde diyabeti olan
hastalarda (TIDM ve T2DM hastalar1 birlikte degerlendirilmistir) olmayan hastalara
kiyasla daha fazla periapikal lezyon goriildiigii ancak aralarindaki bu farkin istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 belirtilmistir. Ancak islem Oncesi periapikal lezyonu olan
diyabetik hastalarda KKT wuygulanmis dislerde radyoliisent periapikal lezyon
olusumunda anlamli bir fark oldugunu tespit etmislerdir. Buna gore islem oncesi AP
mevcut olgularda diyabet; endodontik tedavi basarisinin azalmasiyla iliskilendirilmistir.
Bu tez ¢alismasinda AP siklig1 ve yetersiz uygulanmig KKT sikligit T2DMG’de yiiksek
bulundu. AP sikligina yetersiz KKT uygulanmis diglerin etkisi olabilir. Bu tez
calismasia benzer sekilde Fouad ve arkadaslar1 (23) AP ve periodontal hastalik
parametrelerini birlikte incelemislerdir ve meta-analize simirli sayida da olsa klinik
periodontal Ol¢limleri iceren g¢alismalar dahil etmislerdir. Diyabeti olan hastalarda
periodontal hastalik parametrelerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ancak bu tez
calismasida klinik degerlendirme yapilmadi ve Olglimler KIBT iizerinden
gergeklestirildi. Bu da bu tez ¢aligmasinin siirlamalarindandir.

Britto ve arkadaglar1 (85) 11’1 T1IDM, 19°u T2DM olan toplam 30 DM hastasinin
vaka grubunu ve 23 saglikli bireyin kontrol grubunu olusturduklari ¢aligmalarinda KKT
uygulanmis dis sayisi, AP mevcut dis sayisi, KKT uygulanmis ve AP mevcut olmayan
dis sayisi, KKT uygulanmis AP mevcut dis sayilarini karsilagtirmiglardir. AP ve T2DM
arasinda iligki oldugunu bildirmislerdir ve KKT uygulanmis ayni zamanda AP mevcut
dislerin T2DM grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla oldugu
gosterilmistir. Calismanin  sonuglart bu tez c¢alismasi sonuglar1 ile paralellik
gostermektedir. T2DM hastaliginin daha yaygin olmast ve T2DM ile AP arasinda
iligkiye isaret eden ¢aligmalar (3, 12) ile karsilastirma yapabilmek amaciyla ve ayrica
TIDM ile T2DM patogenezindeki farkliliklar nedeniyle T1DM hastalar1 bu tez
calismasina dahil edilmedi.

Segura Egea ve arkadaslarinin (3) 38 T2DM hastas1 ve 32 saglikli birey ile
yaptiklari retrospektif kohort ¢alismalarinda T2DM hastalarinda en az bir disinde AP

mevcut bireylerin sayist kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak fazla bulunmustur.

59



Disler incelendiginde AP mevcut dis sayis1 ve KKT uygulanmamis AP mevcut olan dis
sayist T2DM hastalarinda istatistiksel olarak farkli olacak sekilde daha fazla
bulunmustur. Bu calismanin sonuglar1 diyabetik hastalarda AP sikliginin kontrol
deneklerine kiyasla anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gdstermektedir ve T2DM
ile AP arasinda anlamh bir iliski oldugunu gosteren ilk epidemiyolojik caligma gibi
goriinmektedir. Bu ¢alismanin sonuglari bu tez calismasinin sonuglart ile benzerdir.
Farkli olarak bu tez calismasinda T2DM hastalarinda, KKT uygulanmamis dislerde AP
siklig1 daha fazla bulunmus olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Loépez-Lopez ve arkadaslart (12) T2DM hastalarinda KKT ve AP sikligim
arastirdiklar1 ¢aligmalarinda en az bir disinde AP mevcut hastalarin T2DM grubunda
kontrol grubuna gore anlamli bir sekilde fazla oldugunu gostermislerdir. Bu sonu¢ bu
tez caligmasimin sonuglart ile uyumludur. Lopez-Lopez ve arkadaglari (12) en az bir
disinde KKT bulunan birey sayisin1t T2DM grubunda anlamli derecede daha fazla olarak
belirtirken bu parametre bu tez g¢alismasinda incelenmedi. Ancak KKT uygulanmis
dislerin siklig1 incelendi. T2DMG’de ve SG’de arasinda fark bulunmadi. Yine bu
calismada AP mevcut olan KKT uygulanmis dis sikliginin diyabetli hastalarda daha fazla
oldugunu gostermislerdir ancak aralarinda anlamli bir fark bulunmamistir (12). Bu tez
calismasinin sonuglarina gore AP mevcut olan KKT uygulanmis dislerin siklig1
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde T2DM hastalarinda daha fazla bulundu.

Marotta ve arkadaslar1 (100) en az bir disinde AP mevcut hastalarin T2DM
hastalar1 ile saglikli bireyler arasinda farkli olmadigini belirtmislerdir. Ancak dis sayis1
tizerinden yapilan incelemelerinde T2DM hastalarinda daha fazla AP mevcut dis sayisi
tespit etmislerdir. Bu tez calismasinda ise her iki paratmetre T2DM hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazla olarak tespit edildi.

Rudranik ve arkadaglar1 (101) periapikal hastalig1r olan T2DM hastalarinda tek
seans endodontik tedavinin klinik ve radyografik iyilesme sonuclarini degerlendirmeyi
amagclamislardir. Endodontik tedavi 6ncesi digler Chugal ve arkadaglarinin (87) 6nerdigi
i¢c indeksle degerlendirilmistir. Kontrol seanslarinda ise periapikal dokularin sagligi
Shtrinberg kriterlerine (86) gore degerlendirilmistir. T2DM grubunda kontrol grubu
deneklerine kiyasla periapikal lezyonlarin daha kronik ve daha biiyiik boyutlu oldugunu
belirtmislerdir. Bu tez calismasinda periapikal lezyonlarin boyutlart KOPI indeksinin
“S” parametresi ile degerlendirildi. Rudranik ve arkadaslarinin ¢alismalarindan farkli
olarak gruplar arasinda periapikal lezyon boyutlar1 agisindan anlamli bir fark olmadigi

tespit edildi.
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Literatiirde AP ile DM iliskisini KIBT gorintiileri ile arastiran siirli sayida
calisma mevcuttur (102). Sisli ve arkadaslarinin (102) KIBTPAI kullanarak T2DM
hastalarinda AP lezyonlarini inceledikleri ¢alismalarinda AP siklig1 ve 2 mm’den biiyiik
AP lezyonlarinin sikligt T2DM hastalarinda daha fazla olarak belirtilmistir. Ancak ayni
zamanda kardiyovaskiiler hastalifi olan T2DM hastalarin1 da caligmalarina dahil
etmislerdir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin AP iizerinde etkili oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur (54, 103). Farkli sistemik durumlar da AP iizerinde etkili olabilir
(104). Bu nedenle bu tez calismasinda deney grubu olusturulurken eslik eden bagka bir
hastalik teshisi almamis T2DM hastalar1 dahil edildi.

DM ile AP iliskisini arastiran ¢aligmalarin birgogu iki boyutlu radyografilerin ve
klinik muayene bulgularnin degerlendirilmesi ile elde edilmistir (3, 100, 101). Iki
boyutlu radyografiler ile bukkal ve lingual kortikal alanlar1 etkileyen periapikal
lezyonlar tespit edilebilirken, siingerimsi kemik i¢inde smirli lezyonlar tespit
edilememektedir. Bir periapikal lezyonun radyografik olarak tespiti i¢in radyoliisent
alanin kemik mineral kaybmin yaklasik %30-50'sini igine almalidir (92). Son
zamanlarda, KIBT nin ii¢ boyutlu yapisi iki boyutlu radyografilere kiyasla AP nin daha
erken saptanmasina izin vermesi nedeniyle epidemiyolojik ¢alismalarda popiilerlik
kazanmistir (105, 106). Ancak geleneksel radyografik tekniklerle karsilastirildiginda
KIBT’ nin radyasyon dozu onemli Olgiide daha yiiksektir. Amerikan Endodontistler
Birligi iiclinci boyuta ihtiya¢ duyuldugunda sinirli goriis alam1 (FOV) ile KIBT
uygulamasinin tercih edilebilecegini bildirmektedir (107). Bu tez ¢aligmasi retrospektif
olarak tasarlandig1i i¢in c¢alismaya dahil edilen hastalar tekrar radyasyona maruz
birakilmada.

Endodontik tedavi sonrasinda koronal restorasyon kalitesi, kok kanal tedavisinin
calisma boyu, homojenligi ve karsilasilan endodontik tedavi komplikasyonlarinin varlig
gibi islem sirasinda olusan faktorler de KKT nin sonucunu etkileyebilmektedir. Ayrica
periapikal lezyonun varligi, boyutu, topografisi ve anatomik yapilarla olan iliskisi gibi
islem oOncesi faktorlerin de endodontik tedavinin sonucunda 6nemli rol oynadiklarini
gosterilmistir (108, 109). Onceki caligmalarda DM hastalarinda dislerin periapikal
durumunu degerlendirmek i¢in farkli kriterler (86) ve indeksler (51, 87) kullanilmistir.
Ancak bu indeksler yukarida saydigimiz faktorleri degerlendirmemektedir. Bu nedenle
bu tez calismasinda periapikal patolojiyi, onu cevreleyen dokulari analiz etmeyi ve

endodonik tedavi kalitesini degerlendirmeyi saglayan bir indeks (PEDI) kullanilmustir.
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AP lezyonarmin c¢evresinde siklerotik alveolar kemik degisimleri de
goriilebilmektedir. Diyabet tedavisinde kullanilan bazi ilaglar ayni zamanda kemik
mineralizasyonunu da indiiklerler (110). Ayrica periapikal lezyon ve ¢evresindeki kemik
degisimleri incelenirken PEDI ile kemik perforasyonlar1 incelenmis ancak daha 6nce
tanitilmis KIBTPAI’de incelenen ekspansiyonlar degerlendirilmemistir. Bu tez
calismasinda hem siklerotik kemik degisimleri hem de ekspansiyonlar KIBT ile
degerlendirildi.

PEDI kullanilarak yapilan incelemelerde birden fazla disi igine alan lezyonlarin
nasil degerlendirilecegiyle ilgili soru isaretleri mevcuttu. Bu nedenle bu tez ¢alismasinda
birden fazla disi i¢ine alan lezyonlarin bulundugu hastalara ait goriintiiler calisma dis1
birakildi. CF parametresi ve D parametresi bir dis/kok icin birden fazla kez
degerlendirilebilirken, R parametresiyle ilgili boyle bir agiklama yapilmamistir (15).
Ancak Ornegin, birden fazla kokiinde ayni zamanda furkasyon bolgesinde lezyon
bulunan digler olabilmektedir. Bu tez ¢alismasinda yukarida bahsedilen ii¢ parametre
uygun durumlarda bir dis veya kok icin birden fazla defa isaretlendi. Ayn1 zamanda SO,
DO ve RO parametreleri ayn1 durumu ifade etmektedir. EDTI ile degerlendirme yapan
bazi calismalar (111, 112) DO ve RO parametrelerini kullanmamiglardir. Bir bagka
calismada ise AP lezyonu bulunmayan disler icin SO, RO ve DO parametreleri
kullanilmadi (113). Bu tez calismasinda AP mevcut olmayan disler icin KOPI
parametreleri incelenmedi ve periodontal ligament genislemesi lateral periodontal
ligament genisliginin 2 katin1 gegmeyen (SO, RO ve DO) toplam dort AP lezyonu tespit
edildi. Yukarida saydigimiz bu bilgiler PEDI 6l¢iimlerinin sinirlamalari olarak kabul
edilebilir.

KKT, AP periodontitis i¢in belirgin bir risk faktoriidiir (114-116). Bu nedenle
T2DM’nin AP iizerindeki etkisini incelerken KKT’de goriintiilerde degerlendirildi.
KKT kalitesi degerlendirilirken PEDI ile birgok parametre incelenmektedir. Bu tez
calismasinda farkli calismalar incelendikten sonra (117) PEDI parametreleri birlestirildi.
KKT kalitesi i¢in “yeterli/yetersiz” olmak tizere iki sonug¢ belirlendi. Buna gore skoru
L1HICS1CFO/CF5 olan KKT “yeterli” olarak diger biitiin skorlar “yetersiz” olarak
degerlendirildi. Restorasyon KKT basarist i¢in énemli bir faktérdiir (118-120). KIBT
goriintiileme clirliklerin ve/veya restorasyonlarin degerlendirilmesi i¢in uygun degildir.
Ciinkii mevcut teknoloji artefaktlarin ortadan kaldirilmasina izin vermemektedir (117).
PEDIi ile restorasyonun tam olarak degerlendirilememesi bu tez ¢alismasinin

sinirlamalarindandir. Ancak bu risk deney ve kontrol grubu igin esittir.
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DM ile KKT uygulanmis dislerin kayb1 arasinda iliski oldugu saptanmistir (104).
Yakin zamanda yapilan bir meta-analiz ¢alismasi, diyabetik deneklerde KKT
uygulanmis dislerde AP sikliginin yiiksek oldugunu bildirmistir (121). Saghiri ve
arkadaslar1 (122) doner ege sistemleri kullanilarak yapilan entriimantasyon sonrasinda
T1DM ve T2DM hastalarina ait dislerde dentinin mekanik 6zelliklerinin zayifladigini
belirtmislerdir. Bu nedenle saglikli hastalarla ayni1 sekilde yapilan enstriimantasyonun
DM hastalarinda asir1 enstriimantasyon, artan apikal transportasyon ve strip perforasyon
gibi prosediirel hata risklerini arttirabilecegi uyarisinda bulunmuslardir. Bu tez
calismasinda T2DM hastalarinda “yetersiz” KKT siklig1 fazla bulunmusur (p=0,004).
Saghiri ve arkadaglarinin (122) sonuglari bu tez calismasinda gozlenen T2DM
hastalarinda artan KKT basarisizligininin nedenlerinden biri olabilir. KKT kalitesini
degerlendirirken bu tez calismasinda kullanilan EDTI ile her bir kok ayr1 ayr1 incelendi.
Yaptigimiz literatlir taramasi sonucu bu tez calismasina benzer sekilde T2DM
hastalarinda KIBT goriintiileri kullanilarak KKT nin her bir kok ic¢in degerlendirildigi
baska bir ¢alisma tespit edilmedi. Buna goére CFO yani KKT uygulanmis kokte AP
lezyonu dahil hi¢bir komplikasyon goriilmemesi SG’de istatistiksel olarak daha fazla
bulundu. CF5 yani KKT uygulanmis kokte AP varligit T2DMG’de istatistiksel olarak
anlamli idi ve daha fazla olarak tespit edildi.

DM’nin hem endodontik ve hem de periodontal hastaliklara etkisini arastiran
sinirl1 sayida calisma bulunmamaktadir (23, 38). Periodontal hastalik sonucunda
interdental kraterler ve furkasyon lezyonlar1 periodontal kemik kayiplar1 goriiliir (75),
KIBT ile periodontal kemik kayb1 Olgiimii yapilan ¢alismalarin ¢ogu in vitro
calismalardir (17, 123-126). Bu tez calismasinda periodontal kemik kaybi ol¢timleri
cerrahi islem sirasinda yapilan periodontal dlgiimler ile KIBT 6l¢iimlerini karsilastiran
deneysel bir ¢aligma 6rnek alinarak yapildi. Bu referans ¢alismanin sonuglar1 premolar
ve molar dislerde yapilan KIBT o6l¢iimlerinin klinik 6l¢timlerle tutarli oldugunu ortaya
koymustur (16). Zhao ve arkadaslar1 (127) orta yash bir Cin popiilasyonunda KIBT
goriintlilerinde  periodontal kemik kaybin1  degerlendirdikleri epidemiyolojik
calismalarinda disin ¢evresinden 12 noktada yapilan bir 6l¢iim yontemi onermislerdir.
Yaptigimiz literatlir taramasinda bu ¢alismadan (127) baska KIBT ile genis gruplar
tizerinde fazla sayida Ol¢lim yapan bir calismaya rastlanmadi. Genel olarak disin
cevresinden 12 noktada ya da 6 noktada yapilan bu Slgiimler pratik olmadigr ve uzun
sireler aldig1 icin epidemiyolojik calismalarda kullanilmamis olabilir. Bu tez

caligmasinda klinik atagsman kaybininin disin ¢evresinde belirlenen 6 noktadan
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sondlama ile 6lgen Guo ve arkadaslarinin (16) onerdigi yontem kullanildi. AP mevcut
138 disi cevreleyen kemik yapidaki kusurlar bu tez ¢alismasinda incelendi. Ol¢iim
yapilabilmesi i¢in mine-sement smirmin  KIBT goriintiileri  {izerinde tespiti
gerekmektedir. Ancak AP bulunan ve endodontik tedavi uygulanmis/uygulanmamis pek
cok diste mine-sement sinir1 ¢liriik ve restorasyon gibi sebeplerle belirlenememistir. Bu
tez ¢alismasinda 6l¢iimler sirasinda bir digin herhangi bir ylizeyinde tespit edilen mine-
sement sinir1 o dis i¢in referans olarak kullanildi. Bu nedenle sadece kontrol grubuna ait
12 ve T2DM grubuna ait 16 olmak lizere AP mevcut toplam 28 disin ¢evresindeki
marjinal kemik kaybi Ol¢iildii. Bu Ol¢limler sonucunda T2DM ve kontrol grubunda
periodontal kemik kusurlart agisindan anlamli bir fark bulunmadi. SG’de o6lgiilen
ortalama deger (5,10 mm) T2DMG’de (4,05mm) Slgiilenden fazla idi.

Kontrol altinda olmayan DM ve periodontitis arasinda iligski oldugunu gosteren
bir¢ok calisma mevcuttur (10, 43, 60). Glisemik kontrol, yas, diyabetin siiresi, doktor
kontrolii, periodontal hastalik duyarliligi ve kotii aligkanliklar diyabet ile periodontitis
arasindaki iligkiyi etkileyen faktorlerdir. Doku yikim siirecinde ayrica lokal faktorler
(plak birikimi, tagkin restorasyonlar, subgingival bdlgeye uzanan cliriik lezyonlari, dis
tasi, furkasyon bolgesi agiga ¢ikmis disler, malokluzyon, kok oluk ve konkaviteleri),
sistemik faktorler (DM), cevresel/davranigsal faktorler (sigara, stres) ve genetik faktorler
de rol oynamaktadir (7). Bu tez calismasinin sinirlamalarindan biri AP mevcut olan
sinirl sayida disin periodontal kusurlarinin incelenebilmesidir. Retrospektif bir ¢alisma
olmasi nedeni lokal faktorler ve cevresel/davranigsal faktorler degerlendirildi. Bu durum
kontrol grubunda daha yiiksek ¢ikan marjinal kemik kaybini agiklayabilir.

Geleneksel olarak furkasyon tutulumlari, klinik tespit ve agiz i¢i radyografilerin
bir kombinasyonu ile degerlendirilmektedir. Klinikte Nabers sondu furkasyon
bolgesindeki kemik kusurlarini tespit etmek i¢in kullanilmaktadir. Klinik olarak
Glickman’in (73) veya Hamp’in (74) furkasyon bolgesindeki yatay kemik kaybina
dayal1 olarak smiflandirdiklart sistemlerine gore kategorize edilmektedir. Bu dl¢limler
ile furkasyon bdlgesindeki kemik kaybi1 bukko-lingual olarak tek bir diizlemde
degerlendilmektedir. KIBT goriintiilerinde furkasyon kusurlarmi belirlemek igin
Onerilen yontemler bu tez ¢alismasinda kullanilan yonteme (95) benzer sekilde tek bir
diizlemde (aksiyal) 6l¢lim yapmaya olanak saglamaktadir. Oysa furkasyon bolgesindeki
kemik yikimi ii¢ boyutta ilerlemektedir ve bu yikim KIBT goriintiilerinde {i¢ boyut
tizerinden degerlendirilebilir. Bu tez ¢aligmasinda vertikal diizlemdeki kemik kaybini

belirlemek icin periapikal radyografilerde kullanilan yontem KIBT goriintiileri iizerinde
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de kullanilarak iki farkli diizlemlemde ol¢iimler elde edildi. Bu ol¢timler furkasyon
bolgesinde kemik kaybi tespit edilen 2 dis lizerinde yapilabildi. Veri sayisinin

yetersizligi nedeni ile istatistiksel analiz uygulanamadi.
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SONUC VE ONERILER

T2DM hastalarinda ve saglikli bireylerde AP sikliginin ve alveolar kemik

kusurlarinin retrospektif olarak KIBT goriintiilerinde arastirildigr ve karsilastirildigi bu

calismanin sinirlar1 dahilinde su sonuglara varilmistir:

T2DM hastalarinda AP sikligt SG’ye gore daha fazla bulundu. Dis
hekimleri T2DM hastalarinda bu risk faktoriinii géz oniinde bulundururak
tan1, tedavi ve takiplerini ger¢eklestirmelidir.

T2DM hastalarinda yetersiz KKT’ye sahip disler daha fazla bulundu. Bu
durum artan AP sikligr ile iliskili olabilir. Ancak KKT basarisi
degerlendirilirken kok kanallarinin temizlenmesi ve sekillendirlmesi,
islem Oncesi digin durumu, koronal restorasyon, KKT yapan hekimin
bilgisi ve deneyimi gibi faktorler de degerlendirilmelidir. Bunun ig¢in
klinik ¢alismalar planlanabilir.

Incelenen popiilasyonda radyografik olarak yeterli bulunan kok kanal
tedavisi sayist oldukca diisiiktiir. Bu durumun daha iyiye taginmasi i¢in;
uzman hekim sayisi artirilmasi ve tiim hekimlerin endodontide giincel
gelismelere ulagmasi hedeflenmelidir.

Epidemiyolojik calismalarda KIBT ile periodontal kemik kayb1
Olgiilmlerinin ve degerlendirilmelerinin yapilabilmesi i¢in bilgisayar
destekli yazilimlar gelistirilebilir.

Periodontal ve endodontik patoloji ile T2DM arasindaki iligkinin

arastiritlmasi icin ileri klinik ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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