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1. GIRIS

Diabetes Mellitus hiperglisemi ile karakterize ve iki tip olarak viicutta kendini
gosteren metabolik bir hastaliktir. Tip 1 diyabet toplam diyabet hastaliginin %5-10°
unu olusturan; otoimmiin, toksik ya da viral nedenlerle pankreasin Langerhans
adaciklarindaki B hiicrelerinin yikimi sonucunda insiilin iiretiminin azalmasiyla
ortaya c¢ikar. Tip 2 diyabet ise diyabet vakalarin %85-90’ n1 olusturur ve insiiline
kars1 hiicresel duyarliligin azalmasiyla meydana gelir (1). Tip 2 diyabet vakalarinda
insiilin seviyesi normal ya da azalmis olabilir fakat ileri diizeyde hormon
yoksunlugundan bahsedilemez. Hedef hiicrelerdeki insiilin reseptorlerinin
sayisindaki azalma ya da gerceklesen reseptor sinyalinin yetersizligi; insiilin
rezistansin1 ortaya ¢ikarmaktadir. Bunun sonucunda anormal hiicre i¢i molekiil
olaylar1 gerceklesmektedir (2). Tip 1 ve Tip 2 diyabette sistemik enflamasyon
markorlerinin yliksek seviyeye ¢ikmasinin, enfeksiyon duyarliliginin artmasi ve
sonuglarinin agirlagsmasiyla alakali oldugu saptanmistir. Bunun yaninda diyabetik

bireylerde yara iyilesmesinde gecikmeler goriilebilir (3).

Apikal periodontitis, pulpa kanal sisteminin bakteriyel enfeksiyonunun
ardindan, disin periapikal dokularinda kronik ya da akut olarak gergeklesen bir
enflamasyondur (4). Periapikal enflamatuvar cevap, karakteristik olarak lokal
osteolitik periapikal radyoliisensiyi meydana getirir fakat apikal periodontitis sadece
lokal olarak limitli bir fenomen degildir. Apikal periodontitise sebep olan ve gram
negatif anaerob bakterilerden salinan lipopolisakkarit genis eksenli olarak dogal
immiin cevabi; makrofajlar ve nétrofiller iizerindeki Toll Like Reseptdr 4 ile
uyararak, pro-inflamatuvar sitokinlerin interlokin (IL) 1B, IL-6, IL-8, tiimor nekrozis
faktor a (TNF-alfa) ve prostaglandin E2 (PGE2) diizeyini artirir (5). Bu sitokinler
sistemik dolasima salinarak kronik sistemik durumu akutlastirir ya da devamini

saglar (6).

Diyabet immiin sistemin ¢esitli fonksiyonlarin1 degistirir. Gecikmis iyilesmeye
ve immiin sistemin baskilanmasina sebep olur (7). Bu sebepler kronik enflamasyon
i¢in predispozan faktorlerdir ve ilerleyen doku yikimiyla, doku tamir kapasitesinin
azalmasina neden olur (8). Yapilan ¢alismalar sonucunda diyabetin gingivitis ve

periodontitis siddetini artiran bir risk faktorii oldugu kanitlanmistir (9). Periapikal



lezyonlar ve periodontitis arasinda ¢esitli benzerlikler bulunmaktadir. Her iki
hastalikta da kronik bir enflamasyonun izlenmesi, ortak mikrobiyata toplulugunun
(gram negatif anaeroblar) agiz dokusunu etkilemesi ve benzer sekilde artan sitokin
seviyeleriyle enflamatuvar mediatorlerin varligi; hastaliklarin ilerleme sekillerinin
baglantili oldugunu gostermektedir (10). Sonug olarak periodontitis ve gingivitis gibi
hastaliklarla ile iliskili oldugu bilinen diyabetin, apikal periodontitisle iliskili olup

olmadig1 merak edilmektedir.

Diyabetli hastalar {izerinde apikal periodontitis prevalansini gosteren cesitli
calismalar yapilmigtir. Calismalarda diyabetik bireylerin panaromik ve gerekli
goriildiigi takdirde periapikal radyografileri incelenmistir. Ueta ve arkadaslari;
diyabetli hastalarda siddetli seviyede pulpal ve periodontal hastalik varligini rapor
etmiglerdir (11). Bender ve Bender, diabetli hastalarda asemptomatik dis
enfeksiyonunun yiiksek oldugunu saptamistir (12). Segura-Egea yaptigi g¢alisma
sonucunda tip 2 diyabetli hastalarda apikal periodontitis prevalansinin yiiksek

oldugunu saptamistir (13).

Tip 2 diyabet hastalar1 ve hemoglobin Alc (HgAlc) degerlerinin generalize
periodontitis ile iligkini inceleyen bir¢ok calisma mevcut iken; hemen hemen ayni
mikrobiyal toplulugun olusturdugu apikal periodontitis ile iligkini inceleyen ¢alisma

sayist yeterli degildir.

Bu ¢alismanin amaci kontrol altinda bulunan ve kontrol altinda bulunmayan tip
2 diyabet hastalar1 ile saglikli bireylerin, panaromik ve periapikal radyografilerinin
degerlendirilerek, mevcut ve eksik dis sayilarmin, kanal tedavili dis sayilarinin,
apikal periodontitisli dis sayilarinin, kok kanal tedavili ve apikal periodontitisli dig
sayilarmin prevalansinin ve kanal tedavisi basarisinin incelenerek tip 2 diyabetin,

apikal periodontitis ile iligskinin agiga ¢ikarilmasina yardimci olmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Apikal Periodontitis

Apikal periodontitis, endodontik kaynakli etyolojik ajanlarin periradikiiler
dokularda meydana getirdigi enflamasyon ve yikimdir. Genel olarak endodontik
enfeksiyonun devamini olusturur. Endodontik kaynakli lezyonlar klinikte siklikla
karsilasilan ve kok kanal tedavisi ile tedavi edilebilen periapikal hastaliklardir.
Baslangigta, oral mikroflorada bulunan bakteriler tarafindan dis pulpasi enfekte ve
nekrotik hale gelir. Bu endodontik ¢evre, daha baskin olarak gram (-) anaerobik
bakterilerin bulundugu karisik bir mikrofloranin gelismesine neden olur. Kok
kanalindaki bu dogal ortama adapte olmus olan polimikrobiyal topluluk; antijenite,
mitojenik aktivite, kemotaksis, enzimatik histolizis ve konak hiicre aktivasyonu gibi
bircok biyolojik ve patojenik oOzellige sahiptir. Kok kanali igindeki
mikroorganizmalar ya da tUriinleri periapekse gecebilirler. Buna cevap olarak konak;
cesitli hiicreler, hiicre i¢ci mesajcilar, antikorlar ve efektdr molekiillerden olusan
defans mekanizmasin1 diizenler. Mikrobiyal faktorler ve konak savunmasi karsi
karstya gelir ve bu c¢arpisma sonucunda periapikal doku yikilarak, cesitli

biiyiikliiklerde apikal lezyonlarin olusmasina sebep olur (14).
2.1.1 Apikal Periodontitis Etiyolojisi

Dis pulpasinin enfeksiyonu ¢liriik, travma ve hatali restorasyonlar neticesinde
meydana gelen mikrosizint1 ile meydana gelmektedir. Pulpa enfeksiyonu genelde
total nekroza sebep olur ve lokal kemik yikimi ile periapikal lezyon olusumu
gbzlenir. Apikal periodontitis etiyolojisinde ekzojen ve endojen bir takim faktorler
vardir. Ekzojen faktorler; mikroorganizmalart toksinleri, zehirli metabolik iirlinleri,
kimyasal ajanlari, mekanik irritasyonu, yabanci cisimleri ve travmay1 icermektedir.
Endojen faktorler ise konak metabolik iiriinlerini (lire ve kolesterol kristalleri) ve
osteoklastlar1 aktive eden sitokinler ile diger enflamatuar mediyatorleri

kapsamaktadir (15).



Kakehashi’ nin 1965 yilinda yaptig1 calismada bakteriyel enfeksiyon ve
periapikal inflamasyon arasindaki iliski giizel bir sekilde Ozetlenmistir. Agiz
ortaminda pulpast ekspoze sekilde birakilan rat dislerinde pulpa nekrozu ve
periapikal inflamasyon gozlenirken; mikroorganizma icermeyen ve steril besinler
verilen laboratuvar ratlarinda pulpa nekrozu ve periapikal inflamasyon
gozlenmemistir. Laboratuvar ratlarinda pulpanin ekspoze bolgelerinde dentin
kopriileri ve reparatif dentin formasyonu da saptanmistir. Bu durum bize
enfeksiyonun yoklugunda pulpanin tamir kapasitesini de oOrneklendirmektedir.
Benzer cevaplarin insanlarda da olustugu bildirilmistir. Travmaya maruz kalmas,
kuronu bozulmamis, nekroze pulpali insan dislerinde, bakteri kiiltiiriinde herhangi bir
kontaminasyon  saptanmamig ise; radyografik olarak  kemik  yikimu
gbozlenmemektedir. Tam tersine, bakteri izole edilen travmatize, kuronu bozulmamis,

nekroze pulpali diste ise radyografide kemik yikimi gézlenmektedir (16) (17).

Apikal periodontitis, periapikal dokulara bakteriyel toksinlerin, enzimlerin ve
zehirli metabolitik iirlinlerin girisiyle ya da kok kanalinda bulunan patojenlerin direkt
olarak periapekse invazyonu ile gelisebilir. Apikal enflamasyon ve apikal enfeksiyon
arasindaki farki ayirt etmek Onemlidir. Apikal enflamasyon; kok kanali igindeki
irritanlara periapikal dokunun vazodilatasyon, vaskiiler permeabilitenin artis1 ve
eksiidasyon ile cevap vermesi olarak adlandirilir. Apikal enfeksiyon ise periapikal
dokuda fiziksel olarak patojenik mikroorganizmanin bulunarak sonradan dokuya

zarar vermesidir (17).

Mikroorganizmalar pulpa odasina cesitli sekillerde ulasabilirler. Ciirtikler
sebebiyle sert dokuda meydana gelen agikliklar, travmaya ya da iyatrojenik sebeplere
bagl olarak meydana gelen catlaklar ve kiriklar pulpal enfeksiyona en sik sebebiyet
veren durumlardir. Fakat kuronu saglam nekroze pulpali dislerde de bakteri izole
edilmistir. Bu durum travma sonucunda azalan kan akimina ve oksijen satiirasyonuna
bagli olarak periodontal cep ya da gingival sulkustan pulpaya dogru bakteri gegisiyle
aciklanmistir. Ayrica mikroorganizmalar periodontal cepten aksesuar kanallar
araciligi ile direk olarak pulpaya invaze olarak endodontik-periodontik lezyona

sebebiyet verebilirler. Bir diger olasilik ise sement dokusunun tam olarak dentini



ortmemesi sebebiyle ekspoze dentinal tiibiiller araciligi ile bakterilerin ulastig

yoniindedir (18) (19).
2.1.2 Saghkla liskili Olarak Apikal Periodontitis Epidemiyolojisi

Bircok ¢alismada kardiyovaskiiler hastaliklar ve periodontal hastalik arasinda
bir iligkinin oldugu gosterilmistir. Peridontal hastalikta bulunan gram negatif
anaerobik bakterilerin endotoksinlerine cevap olarak, bireyler asiri miktarda biriken
lokalize enflamatuvar hiicrelerinden bazi sitokinler iiretirler. Uretilen bu sitokinler
daha sonra sistemik dolasima salinarak, vaskiiler hasara ve kardiyovaskiiler
hastaliklara sebebiyet verebilir. Her ne kadar endodontik hastalarda enflamatuvar
mediyatorlerin sistemik seviyeleri dlgiilse de; endodontik kaynakli enflamasyon ve
kardiyovaskiiler hastalik arasindaki potansiyel iligski {izerine c¢ok az arastirma
yapilmustir (20). Gram negatif anaeroblarin dominant halde bulunmasina ve enflame
pulpa dokusuyla periapikal graniillomatdz dokudan salinan sitokinlere bakilarak;
periodontal hastaliklarda rapor edilen baglantinin, endodontik kaynakli hastalik ve

kardiyovaskiiler hastalik arasinda oldugunu séylemek pek de mantiksiz degildir (20).

Matilla ve arkadaslari; “Toplam Dental Indeks™ i hesaplayarak genel koti
ag1z saglhig ile ateroskleroz-miyokardiyal enfarktiis arasinda iligski oldugunu ortaya
cikarmiglardir. Bu calismadaki bagimsiz degisken dir. Bu indeks; endodontik
hastalik, dental ciirik ve periodontal hastaligi igine alan oral saghgin genel

durumunu degerlendirmek i¢in kullanilmistir (21) (22).

ABD’ de Boston bolgesinde erkekler iizerinde yapilan kohort calisma
sonucunda; yeni olusan koroner kalp hastaligi ve krizinin, asir1 diizeyde alveolar
kemik kaybina sahip bireylerde, az diizeyde alveolar kemik kaybi olan bireylere
oranla daha sik meydana geldigi gozlenmistir (23)

Kardiyovaskiiler hastalik ve periodontal hastalik arasindaki iliskinin
mekanizmasini inceleyen bagka bir c¢aligmada; kronik apikal periodontitisli
bireylerde sistemik dolasimda bulunan ve akut enflamasyondan, tromboembolik
olaylardan ve aterogenezisden sorumlu tutulan C reaktif proteinin diizeyi,
periodontal hastaligi bulunmayan bireylere gore daha yiiksek olarak bulunmustur

(24).



Literatiirde baz1 ¢alismalar kronik periodontal enfeksiyonlar ve hamileligin
olumsuz sonuglar1 arasinda siki bir baglanti tespit ederken, bazi ¢alismalar ise aksini
iddia etmektedir. Erken dogum ve disiik dogum agirligi hamileligin olumsuz
sonuglarinindan bazilaridir. 37 haftadan 6nce meydana gelen dogumlara erken
dogum, 250 gramdan daha diisiik agirlikla meydana gelen bebekler ise diisiik dogum
agirhigi olarak adlandirilir (25). Cesitli ¢alismalarin incelendigi bir derlemede; kronik
periodontal hastaligin, hamileligin olumsuz sonuglarini meydana getiren bir risk
faktorii oldugu bildirilmistir fakat nedensellik ¢ikarimi i¢in heniiz yeterli kanit
bulunmamaktadir. Boyle bir iddianin ortaya atilmasi i¢in girisimsel g¢aligmalara

ihtiya¢ duyulmaktadir (26).

Normal dogum yapan ve diisiik dogum agirligi ya da erken dogum yapan
annelerin panoramik radyografilerinin karsilastirildigi endodontik g¢alisma; erken
dogum yapan annelerde, saglikli bireylere gore kronik apikal periodontitise anlaml

diizeyde daha fazla rastlandigin1 gostermektedir (27).

2.1.3 Epidemiyolojik Terminoloji

Apikal periodontitis, pulpa kanal sistemindeki bakteriyel enfeksiyon kaynakli
digin apeksinin etrafinda meydana gelen kronik ya da akut enflamatuar lezyondur
(4). AP’ nin klinik diagnozu i¢in hastanin semptomlarinin, belirtilerinin ve
radyografisinin degerlendirilmesi gerekir. Histolojik olarak AP, periapikal
enflamatuvar cevap olarak ortaya ¢ikar ve komsu destekleyici kemigin rezorpsiyonu
ve lokal enflamatuvar hiicrelerin infiltrasyonu ile meydana gelir. Kronik periapikal
enflamasyon lokal doku cevabi ve kok kanal sisteminden ortaya c¢ikan bakteriyel
elemanlar arasinda denge meydana gelince olugmaktadir. AP’ in radyografide
etkilenen kok apeksinin ¢evresinde degisken boyutlarda, radyoliisent alanlar seklinde
gozlenir. Derin ¢liriikler ya da yerini alan restorasyonlar pulpal hastaliga sebep olan
temel faktorlerdir. Bunun yaninda travma, dental islemler ve dogumsal anomaliler de
AP gelisiminde sorumlu tutulan diger faktorlerdir. AP dental pulpa boslugunun
bakteriyel enfeksiyonunun sekelidir ve kok kanalindaki bakterilerin eliminasyonuyla
tedavi edilebilir (28).

Epidemiyoloji; toplumdaki hastalik, kaza ve saglikla ilgili durumlarin

dagilimini, goriilme sikliklarin1 ve bunlar1 etkileyen belirtecleri inceleyen bir tip



bilimi dalidir. Saghg gelistirmek ve hastaliklar1 azaltmak i¢in saglik bilgilerini

toplamak, yorumlamak ve kullanmak bu bilim dalinin amaglarindandir.

Popiilasyon; her tiirlii toplulugun sayisal yogunluk ve dagilimidir. insan
popiilasyonu olmasini gerektirmez; topluluklar enstitii, kayitlar ve olaylar olabilir.

Ornekler biitiin popiilasyonu temsil edecek sekilde segilmelidir.

Prevalans; belirli bir niifusta, belirli bir zaman dilimi igerisinde, ¢alisma
kapsaminda yer alan, belirli bir hastalik veya hastaliklara sahip tim olgularin

oranidir.

Insidans; belirli bir niifusta belirli bir zaman dilimi icerisinde belirli hastalik

veya hastaliklarin yeni olgularinin sayisini ifade eder.

Maruziyet (Exposure); farzedilen sebep. Bu kelime bagimsiz degisken ve
Ongoriicii gibi kelimelerle anlamdastir ve fizyolojik, davranissal, biyolojik ve genetik

degiskenler olabilir.

Bagimli Degisken; varsayilan etki.
2.1.4 Endodontik Mikroflora

Saglikli bir insan agzinda 300 ve daha fazla mikroorganizma tiiriiniin
kolonize olabildigi bilinmektedir. Dis sert dokularinin biitiinliiglinde meydana gelen
bir bozukluk sebebiyle bu mikroorganizmalar pulpay1 ve kok kanalim1 enfekte eder.
Her ne kadar ¢ok genis bir oral mikrobiyata s6z konusu olsa da kok kanallarinda ve
pulpada siirekli olarak sinirli sayida tiiriin olusturdugu mikroflora izole edilmektedir.
Kronik marginal periodontitise sahip bireylerin derin periodontal ceplerinden elde
edilen mikroorganizma oOrnekleri ile apikal periodontitise sahip bireylerin

ceplerinden elde edilen drnekler arasinda benzerlik bulunmaktadir (29) (30).


https://tr.wikipedia.org/wiki/N%C3%BCfus
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Olgu_(t%C4%B1p)&action=edit&redlink=1

OBLIGATE ANAEROBLAR

FAKULTATIF ANAEROB

Gram Pozitif Kok

Gram Pozitif Kok

Stretptokokkus

Streptokokkus

Peptostreptokokkus

Enterococcus

Gram Pozitif Rod

Gram Pozitif Rod

Aktinomyces

Aktinomyces

Eubacterium

Corynebacterium

Propionibacterium

Lactobacillus

Gram Negatif Kok

Gram Negatif Kok

Veilonella

Neisseria

Gram Negatif Rod

Gram Negatif Rod

Porphyromonas

Capnocytophaga

Prevotella

Eikenella

Fusobacterium

Selenomonas

Compylobacter & Treponema

Tablo 1. Endodontik Enfeksiyondan Sorumlu Onemli Mikrobiyal Tiirler

Primer kok kanal enfeksiyonunda, tedavi edilmemis kok kanalinda gram
pozitif ve gram negatif olarak hemen hemen esit sayida dagilan zorunlu anaeroblar
dominanttir. Kok kanal tedavisi yapilmis apikal periodontitisli dislerde fakiiltatif ve
anaerob tiirlerin goreceli olarak esit dagildigi gram pozitif mikroorganizmalar diger
tiirlere gére daha dominant oldugu saptanmistir. E. Faecalis bu yiizden inat¢1 apikal

periodontitis vakalarinda yiiksek prevalansta bulunur (31).

Klinik olarak bozulmamig bir kurona sahip, nekrotik pulpali ve apikal
lezyonu bulunan disin kok kanal florasmmin %90’ DIk kismini genellike

Porphyromonas, Provetella, Eubacterium ve Peptostreptococcus gibi zorunlu



anaerobla olusturmaktadir (32). Buna karsin periapikal lezyonu bulunan, pulpasi oral
kaviteye agilmis dis kokiinlin apikal iicte birindeki mikrobiyal toplulugun %70’

zorunlu anaeroblar tarafindan olusturulmaktadir (33).
2.1.5 Periapikal Periodontitisin Epidemiyoloji ve Patogenezi

Periapikal lezyonlar kok kanalindaki polimikrobiyal iritanlarin periradikiiler
dokuyu tahris etmesiyle meydana gelmektedir. Cesitli iilkelerde yapilan prevalans
calismalarinda en az bir disinde periapikal lezyona sahip bireylerin, toplam niifusun
%41-47 sine denk geldigini gostermektedir. Bu prevalans yaslh niifusta %60-72’ ye
ulagsmaktadir (34) (35).

Dental hasta populasyonunda periradikiiler (PR) lezyonlu disler, toplam
incelenen dis sayisinin %3-5" ini olusturmaktadir. Bu oran endodontik tedavisi
yapilmis digler arasinda ise %31-61 arasinda degismektedir. PR lezyonlar 6zellikle

kanal tedavisi yapilmis disler arasinda daha yaygimlik gostermektedir (36) (35).

PR hastaliklarin en belirgin klinik komplikasyonu akut alevlenmedir. Akut
alevlenme sonucunda lokalize ya da diffiiz sislikle birlikte belirgin agri olusur. Bu
dento-alveolar enfeksiyon genellikle agriya ve hastanin aci ¢ekmesine sebebiyet

verirken, nadiren 6liimciil sonuglar dogurabilir (37).

Apikal periodontitis bir¢ok faktore bagl olarak kronik ya da akut duruma
gelebilir. Akut hastalik konak direncinin diismesiyle alakali olabilmektedir. Kronik
hastalik, genellikle dokuda inatc1 sekilde ilerleyebilen fakat diislik viriilansa sahip
bakteriyel topluluk varliginda olusur. Inatcilik, biofilmde organize olan toplulukla ya
da konak savunmasimin ulasamadigi enfeksiyon lokalizasyonuyla alakali olabilir.
Akut enfeksiyonda genellikle yliksek viriilansa sahip bakteriyel konsorsiyum
nedeniyle meydana gelir. Yiiksek viriilans, bakteri tiirleri ile alakali olabilecegi gib
tirler arasinda meydana gelen sinerjetik iliski sebebiyle de olusabilir. Akut
enfeksiyon genellikle konak dokuya invazyon yetenegi olan ve konak direncini
azaltan, sayica fazla, planktonik durumdaki bakteri hiicreleriyle alakalidir. Bazi
patojenlerin planktonik hiicrelerinden, biofilm hiicrelerine gore ¢ok daha fazla sayida
viriilans faktdrniin salinmasi; planktonik hiicrelerin akut enfeksiyonda rol alabilecegi

fikrini 6ne siirmiistiir. Her ne kadar oral mikrobiyatada birkag¢ patojenik tiir bulunsa



da genelde diisiik viriilansa sahip bakterilerden olusmaktadir. Bu sebeple apikal
periodontitisin en genel ve yaygin formu yavas ilerleyen kronik apikal

periodontitistir (38).

PR lezyonlarinin diger bir komplikasyonu ise tedaviye direng gostermesidir.
Endodontik prognozis caligmalari gdstermektedir ki; PR lezyonlu dislerde basar
oran %068-86 arasinda degismektedir. Bu ve diger prognoz c¢alismalari
gostermektedir ki; preoperatif lezyon varligt uzun-donem basariyr vital pulpal
dislere oranla diisirmektedir. Vital pulpali dislerde basar1 orani %90’ 1n iizerine
¢ikmaktadir. PR lezyonlu dislerde basarisizligin nedeni tam olarak anlagilamasa da
primer olarak kok kanal sistemindeki mikroorganizmalarin tam olarak

uzaklastirilamadigi diisiiniilmektedir (39).

Ayni zamanda cross-sectional calismalar, prognozis caligmalarina oranla
endodontik tedavi gormiis dislerde, daha fazla sayida PR lezyonlarin oldugunu
gostermektedir. Bunun sebebi net olarak anlagilamasa da PR lezyonun tam olarak

iyilesmesi i¢in 3- 4 yilin gerekli oldugu fikri ortaya atilmaktadir (40).

Hastaligin diizeyinin belirlenmesinde bir bagska dnemli faktor ise preoperatif
lezyonun biiyiikligiidiir. Daha biiyiik lezyonlarin olusu, daha fazla sayida bakteriyel
toplulugun kok kanalinda bulundugunu gosterebilir. Biiylik lezyonlar yine
iyilesmenin tamamlanmasin1 geciktirerek heniliz tamamlanmamis iyilesmelere

sebebiyet verir (39).

Pak ve arkadaslariin (41) periapikal radyoliisensi ve kok kanal tedavisinin
prevalansini inceledigi kesitsel calismalardan olusan sistematik derlemenin sonuglari
tablo 2’de gosterilmistir. Bu ¢alismada 11491 makale taranmistir ve dahil edilip-
edilmeme kriterlerine gore 33 makale ele alinmistir. Apikal radyoliisensiye sahip
dislerin oran1 yaklasik olarak tiim dislerin %5’ ine denk gelmistir. Bu oran
calismalarda en diisilk olarak %0,5 bulunurken, en yiiksek %13,9 oraninda
saptanmistir ve standart sapma %6’ dir. Cerrahi olmayan endodontik tedavi
prevalansi %10 oraninda bulunmustur. Bu oran c¢aligmalarda en diisiik olarak %1
iken, en yliksek %22 oraninda saptanmistir ve standart sapma %6’ dir. Kok kanal

tedavili dis orani, apikal radyoliisensiye sahip dis oranindan oldukg¢a fazladir.
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Bununla beraber endodontik tedavi gérmiis dislerin yaklasik %36’ s1 (standart

sapma: %10) periapikal radyoliisensiye sahiptir.

Kok kanal tedavisi gdrmemis

dislerde periapikal radyoliisensiye rastlanma orani (%2) ise Onemli diizeydedir

(standart sapma: %4).

Yazar Yil | Ulke Total Dig | Total PR (%) | Total RCT-PR UT-PR
RCT (%) (%) %)
El Omari 2011 | Urdiin 7.390 856(%11.6) | 424(%5.7) | 305(%72) | 551(%7.9)
Buckley 1995 | USA 5.083 214(%4.2) | 290(%5.7) | 91(%31) 123(%2.6)
Chen 2007 | USA 3.533 181(%5.1) | 169(%4.8) | 60(%36) 121(%3.6)
De Cleen 1993 | Hollanda | 4.196 189 (%4.5) |97 (%2.3) |36 (%37) | 153 (%3.7)
De Moor 2000 | Belgika 4.617 303 (%6.6) | 312 (%6.8) | 126 (%40) | 177 (%4.1)
Dugas 2003 | Kanada 16.148 | 426 (%2.6) | 411 (%2.5) | 96 (%23) | 330 (%2.1)
Eckerbom 1987 | isveg 4.889 255 (%5.2) | 636 (%13) | 168 (%26) | 87 (%2)
Eriksen 1991 | Norveg 2.940 104 (%3.5) | 175 (%6) 64 (%37) | 40 (%1.4)
Eriksen 1995 | Norveg 2.981 43(%1.4) 100 (%3.4) | 18 (%18) | 25 (%0.9)
3.971 54 (%1.4) 133 (%3.3) | 34 (%26) | 20 (%0,5)
3.282 18 (%0.5) 42 (%1.3) 16 (%38) | 2 (%0.1)
Georgopoulou | 2005 | Yunanistan | 7.378 1.022(%13.9) | 656 (%8.9) 390 (%60) | 632 (%9.4)
Hugoson 1995 | isveg 12.920 | 566 (%4.4) | 1.514(%11.7) | 365 (%24) | 201 (%1.8)
14.623 | 765 (%5.2) | 1.708(%11.7) | 560 (%32) | 205 (%1.6)
15.305 504 (%3.3) 1.369 (%8.9) | 396 (%29) | 108 (%0.8)
Hugoson 2005 | Isveg 14.420 | 305 (%2.1) | 1.079 (%7.5) | 189 (%18) | 116 (%1)
Imfeld 1991 | Isvigre 2.004 169 (%8.4) | 406 (%20) | 124 (%31) | 45 (%2.8)
Jimenez 2004 | ispanya 4.453 186 (%4.2) | 93 (%2) 60 (%65) | 126 (%2.8)
Kabak 2005 | Belarus 31212 | 3.657 (%12) | 6.339 (%20) | 2.867 790 (%3.2)
(%45)
Kirkevang 2001 | Danimarka | 15.984 | 538 (%3.4) | 773 (%4.8) | 404 (%52) | 134 (%1)
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Loftus 2005 | Irlanda 7.427 152 (%2) 152 (%2) 38 (%25) 114 (%1.6)
Lupi-Pegurier | 2002 | Fransa 7.561 553 (%7.3) 1.429 (%19) | 450 (%31) | 103 (%1.7)
Marques 1998 | Portekiz 4.446 87 (%2) 69 (%1.6) 15 (%21.7) | 72 (%1.6)
Narhi 2000 | Finlandiya | 1.016 49 (%4.8) 214 (%21) 30 (%14) 19 (%2.4)
Odesjo 1990 | isveg 17.430 505 (%2.9) 1.492 (%8.6) | 366 (%25) | 139 (%1)
Ozbas 2011 | Turkiye 9.940 172 (%1.7) 162 (%1.6)
Peters 2011 | Hollanda 4.594 118 (%2.6) 224 (%4.9) 54 (%24) 64 (%1.5)
Petersson 1989 | isveg 11.497 1.001 (%8.7) | 2.549 (%22) | 675 (%26) | 326 (%3.6)
Saunders 1997 | iskogya 8.420 409 (%4.9) 472 (%5.6) 244 (%52) | 165 (%2.1)
Segura-Egea | 2005 | ispanya 1.658 86 (%05.2) 32 (%1.9) 22 (%69) 64 (%3.9)
Sidaravicius 1989 | Litvanya 3.892 282 (%7.2) 320 (%8.2) 231 (%72) | 51 (%1.4)
Skudutyte 2006 | Norveg 3.971 43 (%1.1) 61 (%1.5) 26 (%43) 17 (%0.4)
Soikkonen 1995 | Finlandiya | 2.355 138 (%5.9) 507 (%22) 82 (%17) 83 (%4.5)
Sunay 2007 | Turkiye 8.731 374 (%4.3) 449 (%5.1) 240 (%53) | 134 (%1.6)
Tsuneishi 2005 | Japonya 16.232 1.522 (%9.4) | 3.320 (%40) | 1.329 193 (%1.5)
(%40)

Weiger 1997 | Almanya 7.987 241 (%3) 215 (%2.7) 131 (%61) | 110 (%1.4)
Willershausen | 2005 | Almanya 2.825 75 (%2.7) 213 (%7.5) 34 (%16) 41 (%1.6)

3.550 46 (%1.3) 275 (%7.7) 34 (%12.3) | 12 (%0.4)
Toplam 300.861 | 16.208 28.881 10.373 5.693
Ortalama %5.4 %9.6 %35.9 %2.1
(Standart Sapma)

(%6.4) (%6.4) (%10.1) (%3.8)

Tablo 2. Periapikal Radyoliisensi (PR), Kok Kanal Tedavisi (KKT) ve Tedavi
Edilmis (KKT) ve Edilmemis (UT) Apikal Radyoliisensili (AP) Dis Prevalanslarinin

Ozetleri
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2.1.6 Kesitsel (Cross Sectional) Ve Longitudinal Calisma Farklari

Endodontik tedavi basarisinin tanimi radyografik kriterleri i¢cine almaktadir
fakat radyografik yontemler ve kriterler ¢alismalar arasinda farklilik gostermekte
olup heterojenitenin 6nemli kaynaklaridir. Longitudinal c¢aligmalarin bircogu dis
hekimi muayenehanelerinden ya da agiz-dis sagligi merkezlerinden daha c¢ok
enstitilerde, dis  hekimligi  fakiiltelerinde =~ ve  Ogretici  hastanelerde
gerceklestirilmektedir (42). Bu ¢alismalarin birgogu ¢oklu merkezler yerine, tek bir
merkez lizerindendir. Nitekim bu longitudinal veriler genel dis hekimi hastalarina

uygulanan tedavileri ve tedavilerin sonuglarini temsil etmeyebilir (43).

Longitudinal ve kesitsel endodontik c¢aligmalar asir1 derecede farkli
perspektifler bulundurmaktadir (44, 45). Farkli hasta popiilasyonlari iizerinde yapilan
birgok kesitsel calismada periradikiiler hastaligin genel prevalansi, longitudinal
olarak basart ve sag kalim oranlarinin incelendigi ¢alismalara kiyasla bir ¢alisma
hari¢ ¢ok daha yiiksektir (46-51). Kesitsel ¢aligmalarda, endodontik olarak tedavi
edilen dislerde apikal radyoliisensi oran1 %33’ iin tizerinde rapor edilmistir (36, 47,
48, 51-58). Bu acgik farklilik kesitsel ¢alismalarin dizayninin dogasindan
kaynaklanmaktadir. Bu ¢aligmalar biitin diinya popiilasyonunun kiimiilatif
durumunu 6lgmektedir. Ayrica bu ¢eliski radyografik yorumlamalardaki farkli teknik
standartlar, uyumsuzluklar, tedavi planlamasi ve diagnozunda farkli yaklagimlar ve

diger karisikliga sebep olan etkenlerle agiklanabilir (56).

Kesitsel ve longitudinal c¢alismalar arasindaki uyumsuzluk; kesitsel
caligmalarin dogasindaki sadece yeni olusan hastaligin insidansimni degil, biitiin
popiilasyonun kiimiilatif durumunu 6l¢me egiliminden kaynaklanabilir. Kesitsel ve
longitudinal caligmalardaki hasta popiilasyon Orneklerinde ¢iirlik oranlari, klinik
durumlar, uygulayicilar ve sosyal-ekonomik faktorler farkli olabilir. Dogas1 geregi
longitudinal c¢alismalardaki hastalar siiregelen bir temas ve ilgi goriirler.
Longitudinal endodontik c¢alismalar iiniversitelerde kendi rizasiyla secilmis hastalar
tedavi edilerek gergeklestirilme egilimindedir. Bunun aksine, kesitsel ¢alismalardaki
hasta  Ornekleri genellikle akut tedavinin  gergeklestirildigi  kliniklerden
olusturulmaktadir. Bu hastalar siliregelen kapsamli bir dental tedavi yerine akut

durumun tedavisi icin episodik tedaviler goriirler. Uygulama bazli arastirma
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aglarindaki retrospektif kohort calismalar ve halk bazli ¢alismalarin her ikisi de
tiniversite bazli longitudinal ¢aligmalara gore daha diisiik oranda kok kanal tedavi

basar1 orani bildirmistir (41).

2.2. DIABETES MELLITUS

Diabetes Mellitus (DM), insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin
mutlak veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozukluklara yol acan, kronik hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir. DM
klinik olarak polidipsi, politiri, polifaji, pruritus, agirlik kaybi gibi klasik belirtiler ve
hastaliga spesifik retinopati, noropati, nefropati gibi komplikasyonlar ile siiphe
edilebilir veya teshis edilebilir. Ozellikle insiiline bagimli olmayan diyabet (Tip 2
DM) bu belirtileri gostermeyebilir, boyle durumlarda tani kan ve idrar testine gore
konur. insiiline bagimli olan diyabet (Tip 1 DM) ise klasik belirtiler ile hemen taninir
(59).

Diyabet, pankreasin yeteri kadar insiilin iiretememesi ya da viicut hiicrelerinin

tiretilen insiiline uygun cevabi verememesinden kaynaklanir (60).
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o Tip 1 diyabet (B hiicre yikimi, cogunlukla mutlak insiilin eksikligi)
v' Immunolojik

v Idiopatik

° Tip 2 diyabet (rolatif insiilin eksikligi ve insiilin direnci ya da insiilin
saliim defekti ile birlikte insiilin direnci)

° Diger spesifik diyabet tipleri

v Beta hiicre fonksiyonunda genetik defektle karakterize

v Insiilin Etkisinde genetik defekt

v Ekzokrin Pankreas Hastaliklari

v Endokrinopatiler

v llag ya da Diger Kimyasal Bilesenlere Kars1 Gelisenler

v Enfeksiyonlar, Konjenital Rubella, Sitomegalovirus, Koksaki Virus
v Immunolojik Diyabetin Az Bilinen Formlar1

v" Diyabetle Iliskilendirilen Genetik Sendromlar

° Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Tablo 3. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) Etyolojik Agirlikli Siniflandirma
2.2.1 insiilinin Etkileri

Insiilin, pankreastaki Langerhans adaciklarinda bulunan P hiicrelerinden
salgilanan polipeptit yapidaki anabolik bir hormondur. Periferik dokularda insiilinin
etki gosterebilmesi i¢in insiilin reseptoriine baglanmasi ve reseptor arkasindaki hiicre
i¢i proteinlerin fosforillenmesi gerekmektedir. Reseptoriin hiicre ici pargasi tirozine
spesifik bir protein kinazdir. Otofosforilasyon saglar ve insiilinin ¢ok yonlii etkisini
diizenleyen bir takim hiicre i¢i proteini fosforiller. Degisik dokularin insiiline farkli
yanitlar gosterdigi bilinmektedir. Dokularin hormona duyarliliklart hiicre yiizeyinde
bulunan reseptér miktarina baglidir. Ancak insiilin sinyal yolundaki degisik
proteinlerin bir araya gelmesiyle de hedef hiicrelerde insiilin etkisinin degisiklige

ugradig goriiliir. (61).
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Insiilin, beyin dokusu harig, ¢izgili kaslar, miyokard, yag dokusu ve meme
bezi hiicreleri gibi hiicrelerin membranlarindaki insiiline 06zgii reseptorlere
baglanarak bu hiicrelere glikoz girisini artirir. Insiilin eksikliginde, bu hiicrelere
enerji kaynagi olarak kullanilan glikozun hiicreye girisi azalir ve kanda glikoz
seviyesi yiikselir (hiperglisemi). Ayrica insiilin karaciger, ¢izgili kas dokusu,
miyokard ve yag dokusunda glikozun, glikojene doniistiiriilmesini artirir. Glikojenez,
glikojenoliz olayini inhibe eder. Fakat yag dokusu hiicrelerinde glikoz, glikojenden
baska aynm1 zamanda yag asidi ve trigliseridlere de doniistiiriiliir. Insiilin bu olay1
hizlandirr, eksikliginde ise glikozdan yag yapimi azalir. Insiilin salgilanisi artinca
trigliserid sentezi ve kana verilisi artar. Diyabetlilerde kan trigliserid diizeyi

yiiksektir, kolaylikla ateroskleroz gelisebilmektedir (62).

Insiiline bagh glukoz gegisi, iskelet kasinda, yag dokusunda ve kalp kasinda
goriiliir, ¢linkii bu dokularda insiiline bagl glukoz transportu olan GLUT 4 bulunur.
GLUT 4 kanda bulunan glikozun iskelet kasina, yag dokusuna ve kalp kasina
gecisini saglayarak kan sekerinin diizenlenmesini saglar. Yapilan son g¢alismalar
GLUT 4 proteinin merkezi sinir sisteminde hipokampiiste de bulundugunu
gostermistir. Hipokampiiste GLUT 4 proteinin insiilin tarafindan tam olarak
uyarilamadigr durumlarda; metabolik aktivetenin ve hipokampal noéronlarin
plastisitesinin azaldigi bunun sonucunda ise depresif davranislarin ve kognitif

disfonksiyonlarin olustugu bildirilmistir (63).

Karaciger ve bobrekte ise insiilin glikoneogenezin azalmasina neden olur.
Insiilin lipit sentezini hizlandirirken ayn1 zamanda yag dokusunda iskelet kasinda ve
karacigerde yag yikimini engeller. Eksikliginde kandaki serbest yag asidi miktari
artmaktadir. Ote yandan insiilin aminoasit girisini, gen transkripsiyonunu ve mRNA
okunmasimi degistirerek hemen tiim dokularda protein sentezinin artmasina neden
olur. Insiilin eksikliginde yara iyilesmesinin gecikmesinin sebebi protein sentezinin
azalmasidir. Insiilin ayn1 zamanda DNA sentezini artirarak ve programlanmus hiicre

6liimiinii yani apopitozu azaltarak bir mitojen olarak da etki gosterir (61).

Insiilin karsisinda antagonist etki gosteren baslica hormon glukagondur.
Bunun yam sira kortizol, adrenalin ve biiylime hormonu gibi hormonlarin da

antagonist etki gosterdigi bilinmektedir.
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2.2.2 Klinik Tam Kriterleri

Kan gekerinin normal degerlerin tlizerinde bulunmasi (hiperglisemi) diyabet
tanisinda en Onemli kriterdir. Amerikan Diyabet Birligine (ADA) goére Diabetes
mellitus’un en basit tanis1 aglik gliseminin vendz plazmada en az iki ardisik dl¢timde
126mg/dl veya daha yiiksek olmasi ile konur. Yine giinlin herhangi bir saatinde aglik
ve tokluk durumuna bakilmaksizin randomize vendz gliseminin 200mg/dl’ in
lizerinde olmast ve polidipsi, poliiiri, polifaji, zayiflama gibi diyabetik

semptomlarinin olusu ile de tan1 konulabilir (64).

Aclik plazma glukoz diizeyi 110mg/dl altinda olan ve diyabet agisindan
yiiksek risk tastyan bireylerde belirli araliklarla Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT)
yapilarak bozulmus glikoz toleransi veya diyabet aranmalidir. OGTT 9-16 saatlik
aclik sonrasi, sabah saatlerinde 300 ml suda eritilmis 75gr glikoz hastaya igirilerek
uygulanir. 2 saat boyunca her 30 dakikada bir kan 6rnegi alinip ve glisemi vendz
plazmada, glikoz oksidaz metodu ile calisilarak yapilir. OGTT sirasinda 2. saat
plazma glukozu 140mg/dl altinda ise normal, 140mg/dl {izerinde ve 200mg/dl altinda
ise Bozulmus Glikoz Tolerans1 (IGT), 200 mg iizerinde ise diyabetes tanist konur
(65).

2.2.2.1 Glikozillenmis Hemoglobin Testi (HbALc)

Diyabetik hastalarin glisemi ayarinda 2 yenilik giindeme gelmistir. Bunlardan
birincisi hastanin kendi sekerini kolaylikla 6l¢ebildigi kan sekeri 6l¢iim cihazlaridir.
Ogiin éncesi ve sonrasinda giinde birkag kez bu sekilde lgiilen glisemi profiline

gore glisemi ayar1 yapilir. Ikinci yenilik ise glikozillenmis hemoglobindir (59).

Normal glisemik bireylerde bile non enzimatik olarak hemoglobin A’ nin
kiigiik bir kismi karbonhidratlara baglanarak glikolize olur. Buna glikozillenmis
hemoglobin denir. Glikozillenmis hemoglobinin Ala, Alb, Alc gibi ii¢ formu vardir.
Bu formlarin en fazla bulunani %60-80 oraninda HbAlc’ dir. Glikolize hemoglobin,
glukozun hemoglobin B zincirindeki N-terminal Valin’ e non-enzimatik olarak
baglanmasi ile olusur. Bu sekilde olusan HgA ¢ kan sekerinin yiikselmesi ve yiiksek
diizeyde kalma siiresi ile dogrudan bir bagint1 gosterir. HgAlc’ deki %1 degisim
yaklasik 35mg/dl kan glisemi degisikligini gosterir (59).

17



HgA lc testi elektroforez yontemiyle yapilan basit bir laboratuvar testidir ve
kan glikoz seviyesinin kontrol altinda olup olmadigin1 tespit etmenin en iyi yoludur.
Tip 2 diyabetli hastalarin bu testi yi1lda en az iki kez yaptirmalar1 gereklidir. Eger
tedavi plan1 degistirilecekse ya da aglik kan sekeri 6l¢iimleri yiiksek ¢ikiyorsa, test iic
ayda bir tekrarlanmalidir. Bu testin esas1 kan sekeri seviyesi ile eritrositlerde bulunan
ve kana kirmizi rengini veren, oksijen tagimakla gorevli bir molekiil olan hemoglobin
arasindaki iligkiye dayanmaktadir. Normal kan sekeri diizeylerinde toplam
hemoglobinin %4-8” i glikozla birlesir. Kan glikoz seviyesi yiikseldiginde glikozla
birlesen hemoglobin oran1 da artar. Bir kere homoglobine baglanmis olan glikoz artik
eritrositin dmrili sona erene kadar (3-4 ay) hemoglobinden ayrilmaz. Sonug¢ olarak
hemoglobin ile birlesmis glikoz orani yiiksek ¢iktiginda, o anda kan sekeri yiiksek

olmasa bile son 3 ay i¢inde kan sekerinin normalden fazla oldugu saptanir (62).

ADA’ ya gore HgAlc degerinin saglikli bireylerde 6° nin altinda olmasi
gerekmektedir. 6-7 arasindaki degerler kontrol altindaki diyabeti temsil ederken;
HgAlc degerinin 7’nin iizerine ¢ikmasi diyabetin kontrol altinda olmadigi anlamina

gelmektedir (66).
2.2.3 Diyabetes Mellitus Etyopatogenezi

“Diyabetes Mellitus dikkate deger bir hastaliktir ve insanlarda c¢ok sik
goriilmez. Bu hastalik karakteri acisindan kroniktir ve yavas yavas olusur, ancak tam
olarak olustugunda hasta uzun siire yasamaz; zayiflayip kuruma hizlidir ve 6liim
cabuk gelir. Ayrica yasam da ¢irkin ve 1stirap vericidir, susama hissi denetim altina
alinamaz ve bol miktarda sivi tiiketimi, idrar akisinin da daha fazla olmasi nedeniyle
yine bol miktarda olan idrar ¢ikigi dengelenen miktardan daha fazladir. Hastanin
ictigi ya da disartya attig1 siviya herhangi bir sinir koymak miimkiin degildir. Hasta
cok kisa bir siire dahi durur ve artik icecek tiiketmezse, agz1 kavrulur, viicudu kurur;
barsaklar1 tutusmus bir goriinlime biiriiniir, hasta perisan ve endiselidir ve ¢ok

b

gegmeden susuzluktan kavrularak istirap iginde Oliir.” Kapadokyali Aretaeus
(yaklasik IS 120 — IS 200) (67). Diyabetes Mellitus (DM) tip 1 ya da tip 2, yukarida
yer alan alintida giiniimiizden 1800 yil kadar uzun bir siire 6nce Kapadokyali

Aretacus tarafindan dokunakli bir bicimde tanimlandigi gibi, diizeltilmemesi
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durumunda hiperglisemi krizlerinin akut metabolik dekompansasyona neden oldugu

mutlak ya da rolatif insiilin eksikligi durumunun bir sonucudur (61).

Insiilin yetersizliginde ya da dokularda olusan insiilin rezistans1 sonucunda
karacigerde amino asitlerden, yaglardan ve laktattan glikoneojenesiz yolu ile
glikojenolizde artma s6z konusu olur. Bunun yaninda insiilin eksikligi dolayisiyla
instiline bagimli yag, kalp ve kas dokusunda glikoz alimi azalir. Bu olaylar
sonucunda hiicre i¢i glikoz miktar1 azalirken, hiicre disinda hiperglisemi olusur.
Artan bu hiicredisi yogunluk osmoz yoluyla hiicre i¢inden sivi kaybma ve sonug
olarak dehidratasyona yol acar. Artan glikoz yogunlugu osmotik diiirezise yol agar.
Asirt glikozun bdobreklerden yeniden emiliminin yetersiz olmasi idrara glikoz
gecmesine (glikoziiri) neden olur. Glikoziirinin neden oldugu su kaybi, elektrolit
kaybindan fazladir. Glikozun viicutta enerji kaynagi olarak kullanilamayip disari
atilmas1 sonucu, yaglar ve proteinler enerji kaynagi olarak kullanilir ve dolayisiyla

hasta istah1 iyi oldugu ve ¢ok yemek yedigi halde enerji ve kilo kaybeder (68).

Insiilin eksikliginde fosforla birlesemeyen glikoz, karaciger hiicresinde
glikojen olarak depo edilemez. Glikozun karaciger hiicresine girememesi sonucunda,
glikojenoliz sonucu organizma hiicreye glikoz girmesini temin eder. Hiperglisemi ise
karacigerin asir1 glikoz {retmesi yaninda periferik dokulardaki kullanimin
azalmasindan kaynaklanir, olay; insiilin eksikligi ile beraber glukagon fazlalig
sonucu olusur. Proteinler, aminoasitlere yikilarak glukoneogenezde kullanilir. Yaglar

ise, dogrudan dogruya kalorik ihtiyaci karsilamak i¢in yakilir (59, 69).

Insiilin eksikligi ve bununla birlikte insiiline antagonist olarak calisan
hormonlarin artis1 ¢evre dokularda yaglarin gliserole ve serbest yag asitlerine
yikilmasini (lipoliz) uyarmaktadir. Serbest yag asitleri, karacigerdeki keton cisimleri
(betahidroksibutirat, asetoasetat, aseton) iiretiminin yap1 taslaridir. Bu olay insiilin
eksikligi ve glukagon fazlaligi ile hizlanmaktadir. Serbest yag asitleri, gliserol ve
ketojenik aminoasitlerin kanda artis1, hidrojen verici giicii yiiksek asit cisimlerinin
birikmesine neden olmakta, kanda ve dokularda bikarbonat yedegi azalmakta ve pH
diismektedir. Keton cisimleri; gastrointestinal traktiisii etkileyerek istahsizlik,
bulanti, kusma, asidoz ve elektrolit kaybinin hizlanmasina neden olur. Elektrolit

acisindan asil kayip sodyum iyonuna aittir. Protein yikimi ile birlikte akut bobrek
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yetmezligi, hiperpotasemiye neden olur. Biitiin bu metabolik yikim ve kanda asit
cisim artis1, dehidratasyon sonucu hastada yavas yavas suur kapanir koma olusur

(Diyabetik Ketoasidoz) (70) (71).

Bu olaylarin gelisimini stres, enfeksiyon, fizik ve simik uyarilar hizlandirir.
Tablo her zaman koma ile sonlanmaz, bazen kronik bir katabolizma nedeniyle
sirekli zayiflik, kaseksiye yol agarken, bazen de insiilin direncinin olusturdugu
hiperinsiilinemi ve hiperfaji nedeni ile obezite tablosu gelisir. Olaylarin siiregenligi
kronik komplikasyonlar olan diyabetik ndropati, retinopati, nefropati, aterosklerotik

diyabet hastaligina gotiiriir (59).
2.3 Tip 1 Diyabet

Tip 1 Diyabet, insiilin iireten pankreas - hiicrelerinin oto-immiin
mekanizmalarla yikilmasi sonucu gelisen kronik bir hastaliktir. Tam nedeni veya
nedenleri bilinmezligini korumaktadir. En sik Kuzey Avrupali wrkin beyaz
insanlarinda goriilmektedir. Diyet, stres ve virlisler gibi ¢evresel faktorlerin Tip 1
Diyabet gelisimini etkileyebildigi, hatta bu faktorlerin temel bir rolleri oldugu ileri
striilmiistiir. Hastaligin genellikle 18 yasin altindaki bireylerde ortaya ¢iktigt
diisiiniilmekteydi. Fakat son bulgular yeni olgu sayisinin 30 yas alt1 ve {istiindekiler

icin ayn1 oldugunu ileri stirmektedir (72).

Tip 1 Diyabete yatkinlik, aileden miras alinmaktadir ve diyabetik probandli
bir kimsenin birinci dereceden akrabasi olmakla tip 1 diyabet riski artis
gostermektedir. Insan 16kosit antijenlerini (HLA) kodlayan genleri iceren ve
poliformik olan bolgeler, hastaliga yatkinlikla iliskili en 6nemli genetik alanlardir

(61).

Otoimmiin siirecin tetiklenmesinde genetik yatkinlikla birlikte enfeksiyoz ya da
cevresel uyaranlar baslica rolii oynarlar. Klinik semptomlar, saglam B hiicre oran1 %20
civarina indikten sonra baglar. Hastalarin %90' inda otoimmdiin (Tip 1A), %10 kadarinda

non-otoimmiin (Tip 1B) B-hiicre yikimi1 mevcuttur (73).

Genetik yatkinlik saglayan antijenlere sahip bir ¢cocukta, genellikle 5-15 yaslari
arasinda Tip 1 Diyabete neden olan olaydan sonra hastalik hizla gelismektedir. Sonbahar

ve kis aylarinda iist solunum yolu enfeksiyonu salginlarmin, viriitik enfeksiyonlarin
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(kabakulak, konjenital rubella, koksaki B) Tip 1 diyabet gelisimi ile ilgileri dikkat
¢cekmis bazi konularda kanitlanmigtir. Tip 1 diyabete neden olan diger faktorler diyet,
toksinler ve strestir. Bu hastaliklarda klinik yatkinligin baslamasi ile beraber dolasimda
adacik hiicrelerine kars1 otoantikorlar (islet cell auto-antibodies-ICA) yiiksek oranlarda

saptanir (59).

Baslangicta polidipsi, poliiiri, kilo kayb1 yakinmalari, daha sonralar1 bitkinlik
veya ketoasidoz ilk bulgu olabilir. B hiicre rezervinin yeterli oldugu durumlarda
ketoasidoz olmayabilir. Bu hastalar genellikle zayiftir ve insiilin tedavisi kesin olarak
gereklidir (62).

2.4 Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) daha 6nce diyabetik olmayan kadinlarin
hamileliklerinde ozellikle son trimesterde diyabet veya bozulmus glikoz toleransi
goriilmesidir. Bu durum B hiicrelerinin hamilelikte artan insiilin gereksinimi nedeniyle

belirgin olarak yetersiz kalip, hamilelik sona erdiginde normale dénmesiyle agiklanir
(59).

Tiim gebeliklerin %4’ iinde goriilebilen GDM bu kisilerde gelecekte (5-15 yil
icinde) diyabet gelisebilme riskini artirmaktadir. Yeni dogan bebek o6liim riskinin

artmasindan dolay1 gestasyonel diyabette titiz bir tarama ve tedavi gerekebilir (74)

Ailede yogun diyabet Oykiisii, 35 yas ve tizeri, hipertansiyonu bulunan, obez,
onceki gebeliklerde glikoz intoleranst bulunan yiiksek risk grubundaki hamileler

miimkiin olan en kisa zamanda OGTT ile degerlendirilmelidir (75).

GDM tarama testi; 24-48 gebelik haftalarinda yapilmalidir. Onceden hazirliksiz,
giiniin herhangi bir saatinde aglia bakilmadan 50 gr glikoz yiliklemesinin ardindan 1.
Saat kan sekeri ol¢iilmelidir. Kan sekeri 140mg/dl’ den biiyiik ise bir hafta sonra 100 gr
glikoz ile OGTT yapilmalidir. Bir hafta sonraki OGTT’ de aglik kan degeri 105mg/dl, 1.
Saat 190mg/dl, 2. Saat 165mg/dl, 3. Saat 145mg/dl’ den degerlerinin herhangi ikisinin
belirtilen zaman diliminde, daha biiyiik olmasi GDM’ yi gostermektedir (76).

2.5 Tip 2 Diyabet

Diyabetik hastalarin yaklasik %90-95° 1 Tip 2 Diyabete sahiptir. Tip 2 Diyabetin

patogenezi pankreatik 3 hiicrelerinden yetersiz insiilin sekresyonunu ve hedef dokularda
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yetersiz insiilin etkisini (insiilin direnci) igerir. Genellikle insiiline bagimli degildir.
Polidipsi, politiri, polifaji, pruritus, agirlik kaybi gibi klasik belirtiler ile ortaya ¢ikarsa da
¢ogu kez uzun siirebilen asemptomatik donemi mevcuttur. Genellikle 45 yas ve lizerinde
ilk yakinmalar baglar. Hatta bazen diyabetik semptomlardan ziyade diyabetin
komplikasyonlarina ait bulgularla (ndropati, nefropati, retinopati ve aterosklerotik kalp

hastalig1 gibi) hasta klinige bagvurabilir (77).

fleri yas, obezite, fiziksel aktivite azlig1, gestasyonel diyabet Oykiisii,
hipertansiyon ve dislipidemisi olan kisilerde daha sik goriilir. Siklikla kuvvetli bir
genetik yatkinhik goriiliir, ancak genetigi komplekstir (poligenik) ve tam olarak

tanimlanamamustir (76).

Tip 2 Diyabetin klinik belirtileri ¢cogunlukla 40 yasin iizerinde ortaya ¢iksa da
artan viicut agirhigiyla alakali olsa da, genetik faktorlerin patofizyolojide baskin rol
oynadif1 goriilmektedir. Ikizlerde ¢ok yiiksek bulunan uyum orani, farkli soysal
cevrelerde biiyiitiilseler bile, ikizlerden birinde tip 2 diyabet goriildiigiinde digerinde de
sonraki yillarda klinik olarak belirgin tip 2 diyabet gelisme olasiliginin yiiksek oldugu

manasina gelebilmektedir (78).

Tip 2 Diyabet hastalik siirecinin farkli evrelerini temsil etmesi olas1 {i¢
patofizyolojik fenomen ile karakterizedir; insiilin duyarliliginda azalma veya insiilin
direnci, goreceli insiilin yetersizligi ile birlikte pankreas B hiicrelerinin fonksiyon

bozuklugu, karacigerde glikoz tiretiminde artis (79).

Cevresel faktorler, abdominal obezite sedanter yasam tarzi diyabetik duyarlilig
tizerindeki etkileri sebebiyle diyabet olusumuna katki saglamaktadir. Dokular insiiline
direncli hale geldiginde karacigerde glikoz liretimi artar, glikoz alimi1 azalir, lipoliz artar.
Lipoliz sonucu artan serbest yag asitleri (FFA) hiicre tarafindan alimi ve lipit
oksidasyonunu stimule eder. Kas dokusunda yag oksidasyonu hizlandirilir ve sonug
olarak insiilin aracili glikoz alimi ve kullanimi azalir. Karacigerde glikoneogenez stimule
edilir. Ayn1 zamanda 3 hiicre disfonksiyonu da s6z konusu oldugunda hedef dokulardaki
instilin direnci hiperglisemi, yiikselen plazma FFA diizeyleri ve tip 2 diyabet gelisimiyle

sonuglanir (61).

Insiilin direnci hastaligin gelisiminde bir prediktérdiir ve klinik baslangicindan

once mevcuttur. Diyabet gelisiminde B hiicreleri insiilin direncine karsi cevap olarak
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insiilin salimimini artirirlar ve bu sayede kan glikoz seviyesi normal diizeyde tutulabilir.
Fakat B hiicre fonksiyonu azalmaya basladiginda, insiilin iiretimi, insiilin direncinin
istesinden gelemez, sonug olarak kan glikoz seviyesi artar. Tip 2 DM’ lu bireylerde
enfeksiyonlar, steroid kullanimi, serebrovaskiiler lezyonlar, periton dializi gibi
predispozan faktorlerden sonra hiperozmolar nonketotik koma ger¢eklesebilir. Bu
hastalarda kan sekeri diizeyi %600 mg iizerindedir. Kusma, poliiiri ve polidipsi ilk
belirtileridir. Nabiz hizli, kan basinct diisiik, hasta dehidratedir. Hastaya insiilin

enjeksiyonu yapilarak hayati fonksiyonlarin stabilizasyonu saglanir (80). .
2.5.1 Tip 2 Diyabet Patogenezi

Tip 2 Diyabet patogenezinde insiilin sekresyonunu ve insiiline karsi doku
yanitlarin1 olumsuz bi¢imde etkileyen genetik ve cevresel faktorlerin etkilesimi soz
konusudur. Tip 2 diyabet polijenik bir hastaliktir; hastaligin gelismesi i¢in heniiz
bilinmeyen sayida genetik polimorfizmin katki yapict etkilerinin var olmasi
gerekmektedir fakat ¢evresel risk faktorlerinin yoklugunda bu etkiler her zaman yeterli

olmayabilir (81).

Kalitsal faktorlerin 6nemi suradan anlasilmaktadir: hem anne hem de babasinda
veya monozigotik ikizinde tip 2 diyabet olan bir kimsenin bu hastaliga yakalanma
acisindan yasam boyu riski %80 iken; tip 2 diyabetli bir ebeveyne ya da kardese sahip
olmak yaklagik %30 risk getirir (61, 82).

Diger yandan diyabet gelisiminde kazanilmis faktorlerin de onemli yeri vardir.
Cevresel faktorler olmadan genetik faktorler tip 2 diyabet olusturmada yetersiz
kalabilmektedir. Insiilin duyarliligini etkileyen en &nemli faktdrler arasinda; obezite,
diisiik lifli diyet, fiziksel hareketsizlik, yiiksek yag igerikli diyet, sigara kullanimi1 ve
diisiik dogun agirlig1 gelmektedir (83).

Obezitede goriilen insiilin direncine, sayica azalmis insiilin reseptorleri, azalmis
instilin reseptdr kinaz aktivitesi ve insiilin sinyal iletimi ve glukoz transport

proteinlerinin azalmis aktivasyonu eslik etmektedir (84).

Obeziteyle goriilen insiilin direncinde; adipoz dokunun sadece trigliserid olarak
depolanan enerji i¢in basit bir depo islevi gormedigi, aynt zamanda pek ¢ok peptit ve
sitokin salgilayan (TNF-alfa, leptin, adinopektin, resistin) ¢ok aktif bir organ oldugu

saptanmistir. Bu peptit ve sitokinler karaciger ve kaslarda enerji metabolizmasi ile
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birlikte enerji alim1 ve insiilin duyarliligini diizenler. Bunun da 6tesinde yag dokusu IL-6
ve TNF-alfa gibi enflamatuvar molekiiller i¢in kaynak teskil eder, koagiilasyon ve kan

basincina etki eden mediatorleri serbestlestirebilir (85).

Lipotoksisite veya asir1 lipit temini; artan hiicre i¢i lipit kiimelenmesinin belirli
bazi hiicresel sinyalizasyon yollarin1 ve fonksiyonlarini bozdugunu ve bu durumun

insiilin direncine ciddi bir katki yapabilecegi fikrini ortaya koymustur (86, 87).
2.5.2 Tip 2 Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Tip 2 diyabet yiiksek gelirli iilkelerde toplam diyabetin %85-95° den sorumlu
tutulmaktadir. Digiik ve orta gelirli iilkelerde bu oranin daha da fazla olacagi
diistintilebilir. Tip 2 diyabet populasyonda yaygin, ciddi global bir saglik problemidir.
Birgok tiilkede hizli kiiltiirel ve sosyal degisikliklerden o&tiirii diyabet hizli bir yiikselis
gostermektedir. Yash niifusun artisi, artan kentlesme, diet degisikligi, diisiik fiziksel
aktivite ve saglikli olmayan aligkanliklar diyabetin yayginlagsmasimin temel nedenidir
(88).

Diinyada diyabet tanis1 konmus 283 milyon insan bulunmaktadir. Bu diinya
niifusunun %8.3” line denk gelmektedir. Bu insanlarin %80°1 diisiik ya da orta gelir
diizeyine sahiptir. Eger bu yiikselis trendi devam ederse 2035 yilinda; 592 milyon
kisi diyabet hastaligina sahip olacaktir, bu durum toplam insan niifusunun %10’una
denk gelmekte olup, yaklasik her 10 saniyede bir yeni bir diyabetli bireyi ortaya
cikartarak, her sene yaklasik 10 milyon saglikli bireye diyabet tanisinin konmasina

denk diismektedir (89).

Ulkemize bakacak olursak; 20-79 yas arasinda bulunan toplam niifusun
%15°1 diyabet hastasidir, bu yaklasik olarak 7 milyon kisiye (3milyon kadin, 4milyon
erkek) denk gelmektedir. Bu diyabetik bireylerin yaklasik %64’ iniin diyabetik
kontroliiniin yetersiz oldugu da bildirilmistir. Diyabet iilkemizde, diinya {ilkelerine
gore daha yaygin ve hizla yayilmaktadir. Eger dikkat etmez isek 2035 yilinda; 20-79

yas arasi diyabet tanis1 konmus bireylerin sayisi1 12 milyona ulasacaktir (89).

Diyabetik hastalarin koroner kalp hastaliklarindan o6lim orani, saglikh

bireylere oranla 2-4 kat daha fazladir. Diyabetik hastalarin yasamlarinda kalp
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hastaliklar1 daha erken goriilmektedir ve mortalite oran1 yiiksektir. Diyabetik hastalar

i¢in yasam beklentisi non-diyabetiklere oran yaklasik 7-10 y1l daha kisadir (61).
2.5.3 Tip 2 Diyabet Tedavisinde Kullanilan ilaglar

Diyet tedavisi, her iki tip diyabette de 6nemli yer teskil ederken, tip 2 diyabet
hastalarinda oral antidiyabetik ilaglar da kullanilabilir. Bazi durumlarda insiilin
tedavisine de gecilebilir. Diyette karbonhidratlarin orani azaltilirken, protein ve yag
agirlikl gidalarin tiikketilmesine 6zen gosterilmelidir. Artan insiilin direncine karsi,
seker kullanimi azaltilmali, yapay tatlandiricilar kullanilmalidir. Oral antidiyabetikler

Biguanidler ve Siilfoniliire tiirevi olmak tizere iki grupta toplanirlar (61).
2.5.3.1 Biguanidler

Biguanidler intestinal glukoz emilimini geciktiriler ve dolayisiyla
postprandiyal hiperglisemiyi onlerler. Metmorfin kas ve yag dokusundaki hiicrelerde
glikozun tasinmasini kolaylastirir. Metmorfin hiicresel diizeyde insiilin reseptor
tirozin kinaz aktivasyonunu diizeltir, GLUT 4 tastyicilarinin sayisini ve aktivitesini

artirtr (90).

Insiilin salgilanmasini artirmazlar. Anaerobik glikolizi hizlandirmak suretiyle

glikoz kullanimini artirirlar. Bunun sonucunda laktik asidoza yol agabilirler (62).
2.5.3.2 Siilfoniliire (SU) Tiirevi Ilaclar

Uzun yillar boyunca tip 2 DM tedavisinde kullanilmis en eski grup OAD
ajanlardir. Pankreastan insiilin salgilanmasini artirarak karacigerde glikoz yapimim
ve periferik dokularin insiiline direncini azaltarak hipoglisemik etki gosterirler. Tim
siilfoniliireler etkilerini gdsterebilmek i¢in insiilin salgilama kapasitesi olan bir
pankreasa ihtiya¢ duyduklarindan Tip 1 DM tedavisinde kullanilamazlar. Aclik
plazma glukozunda 40-60mg/dl, HbAlc’ de ise %1-2 diisme saglarlar (61).

Siilfoniliireler; birinci jenerasyon (tolbutamid, klorpropamid, tolazamid) ve
ikinci jenerasyon (glibenklamid, glipizid, gliklazid) ilaglar olarak iki guruba ayrilir.

Ozellikle birinci kusak SU’lerle uzamis hipoglisemi riski vardir ve bu nedenle
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kullanilmamaktadir. ikinci jenerasyon Sii’ler ise daha giicliidiir ve yan etkileri daha

azdir. En belirgin yan etki hipoglisemidir ve kilo alimidir (62).
2.6 Diyabet Enfeksiyon ve Immunoloji

Ozellikle kotii kontrollu diabetes mellitusun enfeksiyon immiinitesini
bozdugu bilinmektedir. Bu durum bazen insiilin tedavisiyle geri doniisli olurken
bazen de geri doniisiimsiizdiir. Baz1 lokalizasyonlarda pH degisikligi sebebiyle
bakteriyel flora degisir ve mantar kolonizasyonu artar. Polimorfoniikleer 16kosit
fagositozu, ketotik ve hiperglisemik diabetes mellituslu bireylerde defektiftir.
Immiinite bu yiizden zayifitir. Hiicre igi 6ldiirme, kétii kontrollii diabetes mellituslu
bireylerde bozuktur. Bu iki defekt de serum faktorleriyle olusmaktadir. Tip 1 ve 2
DM’ lu hastalarda kemotaksis defektiftir. Ketotik ve non-ketotik DM’li hastalarda
anormal 16kosit motilitesi de s6z konusudur. Hiperglisemik, non ketotik

diyabetiklerde graniilosit yapismasi bozulur (59).
2.6.1 Diabetes Mellitus’ a Enfeksiyonun Metabolik Etkileri

Enfeksiyon ve travma hiperglisemi krizlerine en sik sebep olan faktordiir.
Enfeksiyon ketoasidoza yol agmaktadir. Enfeksiyon ve travma sonucu kan glikoz
seviyesi artar ¢iinkii glukagon, kortizol ve katekolaminler tarafindan insiilin
sekresyonu inhibe olur. Daha sonra insiilin salinimi artar fakat insiilin direnci
hiperglisemiyi siirekli hale getirir. Artmis olan kortizol konsantrasyonu ve
enfeksiyonun seyri sirasinda salinan baz sitokinler dzellikle IL1 ve TNF-alfa, insiilin

reseptorlerinin tirozin kinaz aktivetisini inhibe eder (59).

DM’ lu bir hastada enfeksiyonu alevlendiren faktorler arasinda kan glukoz
diizeyi, konak defansindaki bozukluklar, malniitrisyon, noropati, hastanin yasadigi
cevre, endokrin sistem etkilenimleri, sik hospitalizasyon, dehidratasyon yer alir.
Kontrolsiliz diyabetik bazi hastalardaki yiiksek kan glukoz konsantrasyonlari bazi
mikroorganizmalarda (Kandida ve Gr(+) koklar). iiremeyi artirict bir 6zellik tasir
(67).

Vaskiiler yetmezlik sonucu olusan iskemi oOzellikle anaerob enfeksiyon

gelismesinde onemlidir. Enfeksiyonla savasin ana elemanlar1 olan 16kositler ve diger
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kan elemanlarinin enfeksiyon alanina gelisi gecikir. DM’lu hastalarda enfeksiyonlara
yatkinliga neden olan en Onemli faktor I6kosit fonksiyonlarindaki bozulmadir.
Kemotaksis, aderans, fagositoz ve hiicre i¢i oldiirme defektiftir. DM’ lu hastalarda

16kositler ilk 4 saat iginde goriilen migrasyon disiiktiir (59).
2.7 Diyabetes Mellitus Oral ve Periodontal Etkileri

Kan glikoz seviyesi kontrol altina alinamamis olan diyabetlilerde en sik
rastlanan agiz ici bulgu; kemik rezorpsiyonlarinin oldugu ve iltihabi diseti
degismelerinin goriildiigii periodontal hastaliklardir. Agiz kurulugu, tiikiiriik bezinde
biiylime, anormal yara iyilesmesi, kandidiazis, agizda yanma ve tekrarlayan abselere
de sik rastlanir. Kandidiazisin kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda
polimorfoniikleer hiicrelerden saliman serbest oksijen radikallerini baskilayarak

fagositozu engelledigi bildirilmistir (11).

Kontrol altinda olmayan diyabet ve periodontitis arasinda bir iligki oldugunu
gosteren bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Glisemik kontrol, yas, diyabetin siiresi, doktor
kontrolli, periodontal hastalik duyarliligt ve kotii aliskanliklar; diyabet ile
periodontitis arasindaki iligkiyi artiran ya da azaltan faktorlerdir (91).

Periodontal atagman kaybi, orta ya da kotii kontrollii tip 1-2 diyabet
hastalarinda daha fazla sekilde ger¢eklesmektedir (92). Bunun yaninda ileri diizeyde
sistemik komplikasyonu bulunan diyabetik hastalarda periodontal hastalik derecesi
ve sikligi daha fazladir. Diger taraftan baslangi¢ periodontal tedavisi ve oral
motivasyon sonucunda tip 2 diyabet hastalarinin glisemik kontrollerinin daha iyiye
gittigi saptanmistir (93). Baska bir ¢alisma; HbAlc degeri 6-8 arasinda olan tip 2
DM’ lu hastalarda, yapilan baslangi¢c faz periodontal tedavinin glisemik kontroliin
saglanmasina yardimer oldugunu gostermistir. Bunun yaninda toplam kolesterol,
trigliserit ve diistik dansiteli lipoprotein (LDL) seviyeleri de test grubunda azalirken,
kontrol grubunda artmistir. Bu bulgular periodontal hastalik ile DM’ un metabolik
kontroliiniin saglanmasi arasinda bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir (94). TNF-
alfa gibi sitokinlerin 6zellikle DM ve kardiyovaskiiler hastalik durumunda salinmast,

glukoz ve lipit metabolizmasini negatif etkilemektedir.
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Insiilin direncine sahip bireylerde, ileri diizeydeki enflamatuvar periodontal
hastaligin yeterli sekilde kontrolii ile olusmaya baglayan DM durumunun sistemik
semptomlar1 azaltilabilir. Tip 2 DM ve ileri diizeyde periodontal hastaligi bulunan
Pima Hintlilerinde; kalp-bobrek yetmezligi sonucunda gergeklesen oliim riskinin
periodontal hastalig1 kontrol altinda olanlara goére, olmayanlarda 3 kat daha fazla
oldugu saptanmustir (95). Akut enfeksiyonun varligi insiilin rezistansin1 bozmaktadir.
Tip 2 DM hastalar1 arasinda yapilan bir ¢alisma; ileri seviyede periodontal hastaligi
bulunan bireylerin, diger hastalara oranla glisemik durumlarinin daha kétii oldugunu
gostermistir (96). Sonug olarak kotii kontrol altinda olan diyabet hastalarinda

periodontal hastaligin derecesinin de kotliye gittigi artik ispatlanmuastir.
2.7.1 Diyabette Bakteri — Konak Iliskisinin Modifikasyonu
2.7.1.1 Bakteri Modifikasyonu

Kontrol altinda olmayan diyabette (UKDM) hiperglisemi konak cevabini
etkiledigi gibi, bolgedeki mikrobiyal topluluklari da etkilemektedir. Bu durum
UKDM hastalarinda periodontal hastalik ve ¢lirtik gelisimini hizlandirmaktadir.
Capnocytophaga tiirleri, tip 1 diyabetteki periodontal lezyonlardan predominant
olarak kiiltiirize edilmistir. Bu sekilde predominant varsayilan diger patojenler ise;
Provetalla intermedia, Campylobacter rectus, Porphyromonas gingivalis ve
Aggregatibacter actinomycetemcomitansdir. Bu bakterilerin kotii kontrol altinda
bulunan Tip 2 DM’ lu bireylerde kronik periodontal hastalikla iliskili oldugu da
saptanmistir (97).

2.7.1.2 Konak Cevabi Uzerine Olan Etkiler

Azalan PML fonksiyonu ile birlikte kemotaksisde meydana gelen defektler
konak defansinin bozulmasina ve enfeksiyonun kolayca ilerlemesine sebebiyet verir
(11). UKDM hastalarinda dis eti olugu sivisindaki PML hiicrelerinden salgilanan
kollagenaz, elastaz ve B-glukuronidaz enzimlerinde ileri seviyede artis gdzlenmistir
(98).

Ayni derecede periodontitise sahip diyabetik bireylerle, saglikli bireylerin dis
eti olugundaki IL1-B, PGE2 diizeyleri farklidir. Diyabetik bireylerde monositlerden
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salman IL1-B, IL-6 ve TNF-alfa anlamli derecede fazladir. Kronik hiperglisemi
birgok  proteinin  non-enzimatik  sekilde glikozilasyonuna ve  diyabetik
komplikasyonlarda ¢ok miihim rol oynayan ileri glikasyon son {irlinlerinin (AGE)
birikmesine neden olur (99). AGE’in makrofajlara ve monositlere baglanmasi
sonucunda uyaran duyarlilik artar ve sonug¢ olarak ileri diizeyde sitokin salinimi
gergeklesir. Hiicre yiizeyine yapisan AGE sonucunda degisen makrofaj fenotipi tamir
ile alakali makrofajlarin gelisimini engeller. Bu diyabetik bireylerde yara

iyilesmesinin ge¢ olmasini agiklamaktadir (8).

Insiilin kullaniminin ya da iiretiminin azalmasiyla olusan hiperglisemik ortam
nedeniyle; gingival ve periodontal ligamentlerde bulunan fibroplast ve
osteoblastlarin biiyiimesi, proliferasyonu ve matriks sentezi azalir. AGE formasyonu
reaktif oksijen tiirlerinin ortaya ¢ikmasina sebebiyet verir. Bu durum oksidatif stres
nedeniyle gingival dokunun hiicre fonksiyonuna zarar verir (100). Hiperglisemik
ortamda kapiller bazal membranin kalinlagmasi1 gibi vaskiiler degisimler; oksijen
difiizyonunu, metabolik artiklarin eleminasyonunu, PML migrasyonunu ve antikor
difiizyonunu negatif yonde etkilemektedir. AGE ve vaskiiler endotelyal hiicrelerin
baglanmas1 koagiilasyonu baslatmaktadir, bu durum vazokonstriksiyon ve
mikrotrombus formasyonuna sebebiyet vererek dokunun perfiizyonunu bozmaktadir
(101). Hiicre kiiltiiriiniin kullanildigi ¢alismaya gore; AGE, nikotin ve glukoz yara
iyilesmesinin steroid markorlerinin sentezini inhibe etmektedir. Bu inhibisyon,
ortama antioksidan glutatyon ve insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF) verilerek

ortadan kaldirilmigtir (102).

Sonu¢ olarak diyabette yara iyilesmesinin gecikmeleri su sekilde

Ozetlenebilir;
> Fibroplastlardan kollagen sentezinin azalmasi,
> Kollegenaz aktivitesiyle degredasyonun artmasi,
> Yara kenarlarindaki varolan kollagenin glikozilasyonu,

> Remodellingde meydana gelen defekt sonucu kétii ¢apraz bagli kollagenin

degredasyonu (91).
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2.8 Diyabetik Hastalarda Pulpal ve Periapikal Hastahk

DM’ da immiin sistem bircok yonden baskilanmis ve yara iyilesmesi
bozulmustur. Lokosit fonksiyonunda meydana gelen bozulma bunlarin arasinda en
onemli yeri almaktadir (7). Enflamatuvar yanitta I6kosit ve endotelyal hiicre
tizerindeki reseptorler, iki hiicrenin birbirine adezyonunu saglamaktadir. Lokosit
dokuya migre olmadan Once vaskiiler duvara sikica yapisir. DM hastalarindaki
anormal 16kosit fonksiyonunun sebebi lokosit ile endotelyal hiicre arasindaki
adezyon molekiiliiniin down-regiilasyonudur. Lokosit endotelyal hiicre arasindaki
iliski bozulur, vaskiiler duvara sikica yapisamayan lokosit, damar disina yani
enflamatuvar lezyona da migre olamayarak sayica azalir. Insiilin ile tedavi edilen
farelerde bu adezyon molekiiliiniin sayica artmasi dolagimdaki hormonun adezyon
molekiiliiniin up-regiilasyonu ile alakali oldugunu gostermektedir. Tip 2 DM’ lu
farelerde lokositlerin azalan kemotaksisi sonucunda, zorunlu anaerob bakterilerin

pulpada saglikli farelere oranla arttigi tespit edilmistir (103, 104).

Pulpal obliterasyonun daha hizli ger¢ceklesmesinden 6tiirli diyabet hastalarinin
pulpasi daha erken yaslanmaktadir. Tip 2 DM ve diger sistemik hastaliklarda pulpal
kalsifikasyonun insidansinin daha fazla oldugu saptanmistir. Diyabetiklerin

pulpalarinda amorfoz kalsifiye kitlelere de saptanmustir (105).

UKDM’ lu bireylerde, gerceklesen periodontal hastaligin ilerleyisinin hizli
oldugu ve dis kaybiyla sonuglandigi bir¢ok calismada gosterilmistir. Fakat DM’ lu
hastalarda PR lezyonlarin klinik ilerleyisi, patofizyolojisi ve prognozu hakkinda ¢ok
az veri mevcuttur. Yapilan ¢alismaya gore; DM kontrol altina alinmazsa endodontik
tedaviye ragmen, lezyon iyilesmesi gerceklesemeyecek ve lezyon biiyliimeye devam

edecektir (106).

Diisiik plazma glukozuna ve yiiksek plazma glukozuna sahip ayni sayidaki
hastalarin endodontik tedavi sonrast PR lezyon iyilesmesinin takip edildigi bir
calismada; 30 haftalik takibin ardindan PR radyoliisensilerin diisiik plazma glikoz
grubundan %74 oraninda azaldigi saptanirken; yiiksek plazma glikoz grubunda

sadece % 48’lik bir azalmanin oldugu gorilmiistiir (107).
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Glukoz ve onun analoglari, protein ve lipitlerle etkilesime girerler. Bu non-
enzimatik olarak Kkatalizlenen reaksiyon sonucunda, diyabetin uzun doénem
komplikasyonlar1 ile alakali olan ileri glikasyon son iiriinleri (AGE) aciga ¢ikar.
AGE; endotelyal hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve infiltre mononiikleer fagosit
hiicreleri tizerindeki reseptorleri (RAGE) ile etkilesir. Normal durumlarda RAGE’ ler
disiik seviyededir fakat hiperglisemide kritik hedef hiicreler iizerindeki RAGE
salinimi1 6nemli Slgiide artar. AGE birikimi ve RAGE ile olan etkilesimi enfeksiyona
verilen cevabin degismesine sebep olur. Degisiklik; vaskiiler permeabilitenin
artising, endotelyal hiicreler tizerindeki adezyon molekiiliiniin saliniminin artmasina,
makrofaj aktivasyonuna, bozulmus kollagen sentezine ve bozulmus lokosit
fonksiyonuna sebep olur. AGE’den zengin bir ortamda meydana gelen periradikiiler

enfeksiyon sonucunda hizli ve ileri diizeyde doku yikimi g6zlenebilir (108, 109).

Hiperglisemide, 16kosit disfonksiyonuna neden olan bagka bir metabolik yol
ise polyol yolagidir. Fizyolojik kosullarda glikoz, hekzokinaz enzimiyle glikoz-6-
fosfataza doniistiiriiliir. Kanda agsir1 glikoz birikimin ardindan hekzokinaz yolu
doymus hale gelir ve glukoz, polyol yolaginin hiz sinirlayici enzimi aldoz rediiktaz
ile sorbitole doniistiiriiliir. Notrofil fonksiyonundaki bozukluklarin polyol yolag: ile
alakali oldugu gosterilmistir. Polyol yolaginin ileri diizeyde aktivasyonu sonucunda
hiicre i¢inde ve disinda asir1 miktarda sorbitol birikir. Bu durum reaktif oksijen
molekiillerinin artmasina, nitrik oksit ve glutatyonun ise azalmasina sebebiyet verir.
Sonug olarak hiicre ve doku yikimi artar. Noropati, nefropati ve retinopatinin olusum

mekanizmasi da bu sekilde agiklanmaktadir (110).

Polyol yolaginda sorbitol iiretilmesi i¢cin NADPH kullanimi gereklidir.
NADPH viicutta yapim olaylarinda kullanilan fosfor tasiyicist bir molekiildiir.
Glutatyon gibi antioksidan molekiiliin {iretilmesi icin yeterli NADPH kalmaz ve
sonug¢ olarak oksidatif stres artar. Polyol yolaginin asir1 ¢alismasinin sonucunda,
hiperglisemideki major metabolik degisiklik artan serbest oksijen radikallerine karsi,
azalan oksidatif stres direncidir. Hiperglisemi ile sonug¢lanan diyabet, mikrovaskiiler
ve makrovaskiiler komplikasyonlarin patogenezinden sorumlu olan superoksit
formasyonunu indiiklemektedir. Bu siiperoksitlere karst ilk defans aksiyonu

stiperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi enzimlerin artisidir.
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Diyabet, alloxan ile indiiklenen diyabetik farelerin dental pulpa hiicrelerinde
superoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve rediiktaz aktivitesinde azalmaya sebep
olmustur (109, 111).

Stiperoksitlere karst ikinci mekanizma ise diyet ile alinan karotenler ile
Vitamin C ve E’ dir. Pankreastaki [ hiicrelerine toksik etkisi olan Streptozotocin
(SZT); farelere verilerek diyabet olusturulur. SZT ile olusan diyabetik farelerde
pulpal kan akimmin azaldigi fakat Vitamin C destegiyle durumun diizeldigi

bildirilmistir (112).

Uciincii mekanizma ise; hidrojen peroksit radikalinin temizleyicisi Ve
antioksidan ajan gibi davranan siyalik asittir. SZT ile indiiklenen diyabetik farelerde,
saglikli farelere oranla serbest ve toplam siyalik asit konsantrasyonunun diistiigi

tespit edilmistir (111).

Diyabetik bireylerde; kan damari liimen dokusunda atheromatdz birikim
sonucunda kan damarlar1 zarar gorerek genel dolasim bozuklugu gézlenir. Bu DM’
lu bireyleri bakteriyel ve firsat¢1 enfeksiyonlara karsi daha yatkin hale getirmektedir.
Kan damarlarmin yaninda, oOzellikle kapillerlerde bazal membranda gozlenen
kalinlagsma; I6kotaktik cevabin bozulmasina, 16kosit mikrobisidal etkinliginin
azalmasina ve immiin sistemin hiicresel ve humoral komponentlerinin iletiminin
bozulmasina sebebiyet verir. Uzun siireli diyabet anjiopatiye ve dental pulpa
damarlarindaki bazal membranda kalinlasmaya sebebiyet vererek pulpa kan akimin
etkiler. Dental pulpa kollateral dolasimdan yoksundur, bu yiizden enfeksiyonlara
daha yatkindir. Ozellikle periodontal enfeksiyonun periapikal yol ile pulpaya

invazyonu s6z konusu olabilir (113).

SZT indiiklii diyabet olusturulan farelere, saglikli farelere Mineral Trioksi
Aggregat (MTA) ile pulpa kuafajimin uygulandigi ¢alismada; DM’ lu farelerde dentin
koprii formasyonun az, enflamasyon derecesinin ise daha fazla oldugu bildirilmistir

(114).
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2.8.1 Periapikal Lezyonun Diyabetes Mellitus’a Olas1 Etkileri

Periodontal hastaligin diyabetin metabolik kontroliinii negatif etkiledigi
vurgulanmistir. Periodontitis varli§i zamanla glisemik kontroliin daha kotiiye
gitmesine sebep olmaktadir. Periodontal hastalik, obeziteye benzer sekilde insiilin
rezistansini, sistemik immiin yanit sonucu olusan sitokinlerin aktivasyonunu

giiclendirerek baglatabilir ya da kuvvetlendirebilir (91).

DM ve periodontal hastalik arasindaki iliskiyi agiklayan makul birgok
biyolojik mekanizmadan bahsedilebilir. Periodontal hastalikta konak aracili olusan
mekanizma sonucunda dogal immiin sistem genel eksende aktive olur. Ozellikle
monositlerden ve PML’ den salgilanan proinflamatuvar sitokinlerin up-regiilasyonu
gerceklesir. Kronik gelisen, gram negatif bakterilerin olusturdugu periodontal
hastalik; DM’de zaten artmis olan insiilin rezistansini ve diisiik glisemik kontrol

nedeniyle kronik sistemik enflamatuvar durumu indiikler ya da siddetlendirir (115).

Periapikal lezyonlar ve periodontitis arasinda c¢esitli  benzerlikler
bulunmaktadir. Her iki hastalikta da kronik bir enflamasyonun izlenmesi, ortak
mikrobiyata toplulugunun (gram negatif anaeroblar) agiz dokusunu etkilemesi ve
benzer sekilde artan sitokin seviyeleriyle enflamatuvar mediatorlerin  varligs,

hastaliklarin ilerleme sekillerinin baglantili oldugunu gostermektedir (10).

DM ile PR lezyonlarin baglantisinin arastirildigi calismalarda; Bender ve
arkadaslar1 diyabetik bireylerde enflamatuvar periapikal reaksiyonun daha fazla
oldugunu bildirmislerdir. Varolan lokal enflamasyonun kan glikoz sekerini yiikseltip,
hastay1 kontrol altinda olmayan diyabete siiriikleyerek; diyabetin siddetlenmesine
sebep oldugunu saptamiglardir (106). Bu durum insiilin dozajinda artisa ve terapotiik
ayarin degisimine sebebiyet vermektedir. Enflamatuvar durumun ortadan
kaldirilmas: diyabetik kontrolde daha az insiiline ihtiya¢c duyulmasina sebebiyet
vermektedir. Bu yilizden DM hastalarinda dental pulpa dahil biitiin enfeksiyon
odaklarmin ortadan kaldirilmasi kabul edilen bir dogrudur (13).

Enfeksiyon, obezite, kotli beslenme azalan fiziksel aktivite gibi c¢evresel
modifiye faktorlerin etkisiyle meydana gelen insiilin rezistani, kronik enflamasyonun

enflamatuvar mediyatorleri ile dogrudan iligkilidir. Kronik apikal periodontitis dogal
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immiin sistemin genis eksende aktivasyonuna neden olur. Gram negatif anaerob
bakterilerden salinan lipopolisakkarit; makrofajlar ve nétrofiller tizerindeki hiicre ici
savunma yolaklar1 aktive ederek; IL-1B, IL-6, IL-8, TNF-alfa ve PGE2 gibi
sitokinlerin aktivasyonuna sebep olurlar. Bu lokal olarak iiretilen sitokinler daha
sonra sistemik dolasima katilarak tip 2 DM’ un karakterik molekiilleri olan serbest
yag asitleri ve AGE’ ler ile etkilesime gecerler. Bu enflamatuvar yolaklarin immiin
hiicrelerinde, endotelyum hiicrelerinde, adipozitlerde, hepatozitlerde ve kas
hiicrelerinde aktivasyonu; toplam insiilin rezistansindaki artig1 yilikselterek hastalarda
hem tip 2 DM’un hem de kronik apikal periodontitisin metabolik kontroliinii
degistirmektedir (13, 116).

Kontrol altindaki tip 2 DM’ a sahip 70 yasindaki hastanin; endo-perio
lezyonlu disine yapilan kok kanal tedavisi sonrasinda meydana gelen alevlenme
sonucunda; hastanin insiilin rezistansi1 yiikselmis ve insiiline olan ihtiyact %100
oraninda artmistir. Kok kanal ve antibiyotik tedavisinden 40 giin sonra hastanin
ihtiya¢c duydugu insiilin diizeyi kanal tedavisinden 4 hafta 6nceki haline donmiistiir.
Bu durum, diyabet patogenezi ve enfeksiyonun alakali oldugunu ve apikal
periodontitis ile diyabet arasinda resiprokal bir iliskinin gergeklestigini ortaya
koymaktadir. Diyabet durumlarinda meydana gelen biiylik enflamatuvar
reaksiyonlar, diyabetli hastalarda kan glikoz seviyesinin kontrol altina alinamayacak

seviyede artisina neden olmaktadir (117).

Randevular arasinda meydana gelen agrinin olusmasinda; diyabet
hastalarinda oral kandidiyazisinde meydana gelen artisin sorumlu tutulabilecegi
diistiniilmektedir. Semptomatik ve asemptomatik apikal periodontitise sahip
diyabetik ve saglikli bireylere uygulanan kok kanal tedavisi sirasinda enfekte
pulpadan alinan 6rnekler PCR metoduyla incelendiginde; F. nucleatum, P. micros ve
Streptokokkus tiirlerinin en yaygmn mikroorganizma oldugu, F. nukleatum ve
Streptokokkus tiirleri ile preoperatif agrinin alakali oldugu saptanmistir. Diyabetik
bireylerde istatistiksel olarak anlamli olmasa da P. endodontalis ve P. gingivalis

tirlerinin daha fazla bulundugu saptanmistir (118).
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2.8.2 Diyabetes Mellitus’ un Pulpa ve Periapikal Dokuya Etkileri

Otojendz oral mikrobiyata tarafindan enfekte hale gelen pulpa nekrotik hale
gelir. Endodontik ortam, kokiin apikal {i¢liisiinde genellikle anaerobik bakterilerin
domine ettigi karsik bir mikrobiyal toplulugun gelismesine olanak saglar (119).
Bir¢ok endodontik mikrobiyal tiirlerinin doku invazyon yetenegi olmayabilir. Fakat
polimikrobiyal toplulugun iirlinleri; antijenite, mitojenik aktivite, vazoaktivite,
kemotaksis enzimatik histolizis ve konak doku hiicrelerinin aktivasyonuna neden
olabilecek kapasiteye sahiptir. Gergeklesen enflamatuvar cevap bu florayr yok
edemedigi i¢in; apikal periodontitis kendiliginden iyilesen bir hastalik degildir. Fakat
periradikiiler dokudaki enflamatuvar cevap genel olarak mikrobiyal invazyonun

Oniine gecerek apikal periodontitisi sinirlandirmaktadir (14).

Mikroorganizmalar pulpay1 ilk enfekte ettiklerinde dokuda gergeklesen ilk
degisiklik periodontal ligament ve komsu spongiyoz kemik ile sinirlidir. Hiperemi,
vaskiiler kontstriksiyon, periodontal ligamentte 6dem, nétrofiller ve monositlerin
damar digina ¢ikis1 ve radyoliisensiyle sonuglanan limitli kemik rezorpsiyonu ilk

olarak fark edilebilen degisikliklerdir (120).

Enfeksiyon ilerlediginde ise notrofillerden ve makrofajlardan 16kotrienler ve
prostoglandinler salinir. Lokotrien B4’ iin kemotaktik etkisiyle daha fazla nétrofil ve
makrofaj periradikiiler dokuya gelir ve osteoklastlar aktivasyonunu artirirlar. Sonug
olarak olay kronik hale gelene kadar kemik yikimi hizla gerceklesir. Aktive olan
makrofajlardan salinan IL-1 ve TNF-alfa ve kemotaktik ajan IL-8 kemik yikiminin
onemli sitokinleridir. Bu sitokinler lokal wvaskiiler cevabi, osteoklastik kemik
rezorpsiyonunu ve ekstraselliiler matrisin ¢6ziinmesini artirmaktadir. Kemik yikimi,
T lenfositleri sayica artarak kemik yikimini durduran ve antienflamatuvar etkinligi
olan TGF-B’ y1 salgilayip, enflamasyon kollagenéz bag dokusu ile smirlandirilip,

hassas denge saglandiktan sonra azalir (14).

Kemik rezorpsiyon siireci iki basamakta meydana gelmektedir. Ilk
basamakta; artan RANKL (Reseptor Aktivator Kappa Ligand) aktivetisiyle
osteoklast dnciilii monosit hiicreleri ¢ok hiicreleri osteoklastalara doniisiir. RANKL
kemik iligi hiicreleri ve aktive T-lenfosit hiicreleri tarafindan olusturulmakta ve

salinimi direk olarak lezyon biiyiikliigii ile uyum gostermektedir. RANK ve RANKL
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etkilesimi, osteoklast farklilasmasini  hizlandirmaktadir. Bunun  disinda
osteoblastlardan salgilanan OPG (osteoprotegrin) RANK’ a baglanarak; RANK-
RANKL etkilesimini inhibe ederek, osteoklast maturasyon siirecini azaltir. Sonug
olarak OPG ve RANKL kemik rezorpsiyonunu etkileyen esas molekiillerdir (121).
OPG/RANKL orani dengelendiginde hastalik kronik hale geger. Kemik yikimi ve
radyografide radyoliisensi ile karakterize apikal periodontitis gergeklesir (18).

Apikal periodontitis saglikli bireylerde bu sekilde gergeklesirken;
hiperglisemi yiiziinden immiin sistem hiicrelerinin aktivasyonu bozulan DM
hastalarinda daha agir bir seyir izler. Gergeklesen enfeksiyon, insiilin rezistanini
artirtir.  Artan inslilin rezistanst DM durumunu agirlasir, bu da enfeksiyonun

derecesini siddetlendirir.

DM ve dental pulpanin biitiinliigii arasinda direkt bir iliski bulunmaktadir.
Koti glisemik kontrol bu iligkiyi negatif yonde etkilemektedir. Hiperglisemi, bozulan
kollateral dolasimdan kaynakli iskemiden o6tiirii pulpa yapisinda; nekrozis ihtimalinin

artmasina, agriya yatkinliga neden olur (12).

L3 Azalan hiicre defansi
*—' -—> Azalan oksijen
— ‘ - ‘

Sekil 1. Hiperglisemi sonucu gelisen diyabetin pulpa biitiinliigiinii, hiicre

hasar1 ve vaskiiler degisiklikler ile etkileyip periapikal lezyona sebebiyet vermesi

Diyabet sonucunda kanda trigliserit, serbest yag asitleri miktar1 artar. Bu
durum kan damarlarinin liimenlerinde atheromat6z dokunun birikmesine sebebiyet
verir. Sonu¢ olarak bazal membran kalinlagir, PML’ in bakterileri fagosite etme

yetenegi azalir ¢iinkii endotelyal hiicrelerinden salinan adezyon molekiil sayis1 da
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azalmistir. Glikasyon iirtinleri sonucu olusan AGE’ ler kemotaksisi ve kompleman

sisteminin aktivasyonunu da bozmaktadir (12).

Yiiksek glikoz seviyesi makrofaj fonksiyonlarin1 (kemotaksis, fagositoz ve
bakteriyel 6ldiiriilmesi) bozulmasini sebebiyet vermektedir. Bu durum enflamasyon
sirasinda azalan doku hiicre proliferasyonuna ve iyilesmenin bozulmasina sebebiyet
verir. Hiperglisemi; proteinlerin ve DNA’ nin glikolizasyonuna, hiicre i¢i metabolik
degisimlere ve kinaz C protein aktivasyonuna (Ca’ un bdbreklerden atilimi artar)
neden olarak; hiicre biiyiimesi ve farklilagsmasini, vitamin D metabolizmasini

bozmaktadir (12, 114)

Endotelyal hiicrelerin gikolizasyon son iirlinleri; vaskiler degisimlerle
alakalidir ve damar duvari boslugunda hiicre proliferasyonuna neden olur. Bu
proliferasyon, dolagim yoluyla hiicrelerin lezyona ulasamamasi, defans hiicrelerinin
hareketinde kisitlanma ve oksijen tansiyonunun diismesiyle sonuglanir. Azalan

oksijen seviyesi enfeksiyondaki bakteri sayisinin artisiyla alakalidir (122).

Diyabeti olmayan hastalarda mikroorganizmalar ya da nekrotik pulpadan
gelen metabolik iriinleri periapikal dokuyu etkileyerek, periapikal doku ve
periodontal ligament yikimina sebep olarak kronik apikal periodontitis olusturur.
Periapikal doku cevabinin siddeti mikrobiyal hiicrelerin viriilans1 ve sayisi ile
alakalidir. Periapikal enflamasyon, mikroorganizmayi elemine etmek igin birgok
immiin hiicrenin (l6kosit, makrofaj, T lenfosit, NK hiicreleri, mast hiicreleri ve
eozinofiller) aktivasyonuna neden olur. Bu hiicreler osteoklast hiicrelerini

farklilasmasina neden olan birgok sitokin salarlar (123).

TNF-alfa, interferon-y (IFN), IL-2 ve IL-12 gibi kemik aktivatorleri Thl
hiicrelerinden salinirken; IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 ve IL-13 gibi kemik rezorpsiyonunu
inhibe eden sitokinler Th2 hiicrelerinden salinmaktadir. Yiiksek glikoz seviyeleri IL-
4 ve OPG fiiretiminin azalmasina, IL-1p, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-alfa ve RANKL
liretiminin ise artmasina sebebiyet verir. Bu karsilikli etkilesim, hipergliseminin

enfeksiy6z kosullarda kemik remodellinginin etkiledigini gostermektedir (109).

DM hastalarinda periapikal lezyonun molekiiler ilerleyisini daha iyi anlamak
icin bir¢ok in-vitro ¢alisma yapilmistir. Neonatal rat kafatas1 kemiklerinde; yiiksek

glikoz kan glikoz konsantrasyonu bulunanlarda, diisiik olanlara gore primer
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osteoblast proliferasyonun daha az oldugu saptanmistir (124). Baska bir ¢alisma;
ratlarda olusturulan yiiksek seviyedeki kan glikoz diizeyinin osteoklastogenezisi
inhibe ettigini gostermistir. Bunun yaninda; farklilasmis osteoklast hiicrelerinin
aktivasyonunun arttifin1  gosteren caligmalar da rapor edilmistir. Sonug,
osteoklastogenezis siireci inhibe olsa da, olgun osteoklastlarin aktivasyonunun arttigi
yoniindedir (125). Diyabet, osteoblast formasyonunda azalmaya sebep olarak,
spesifik kemik matriks sekresyonunu da bozmaktadir. Calismalar kemik
rezorpsiyonu ve depozisyonundaki dengenin, aktif hale gelmis hiicre sayisindan daha

6nemli oldugunu 6ne siirmektedir (126).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalarin Secimi

Bu calisma; Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesinde
gerceklestirilmistir. Siileyman Demirel Universitesi Rektorliigii Tip Fakiiltesi Klinik
Etik Kurul Baskanligi’ndan 20/05/2015 tarihli, 104 sayili karar ile etik kurul izni

alinmistir.

Agiz ve dis tedavisi igin Siilleyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesine basvuran; kan glikoz seviyesi normal olan sistemik olarak saglikli
bireyler (n=60) kontrol grubunu (grup 1), Siileyman Demirel Universitesi Tip
Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dalinda tip 2 diyabet tanis1 konmus, diyabetik durumu
kontrol altinda olan (n=30) (grup 2) ve olmayan bireyler (n=30) (grup 3) deney
gruplarin1 olusturacak sekilde ¢alismaya dahil edilmistir. Her iki grupta da yas ve

cinsiyet dagilimi esit tutulmaya ¢alisilmistir.

Tip 2 Diyabetli bireylerin glincel HgAlc degerleri, radyografik muayene
oncesinde Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dali’nda dl¢lilmiistiir. ADA kriterlerine
gore deney grubu hastalart iki grupta incelendi. HgAlc degeri, 7° den kiigiik bireyler
kontrol altindaki diyabet, 7’ den biiyiik bireyler ise kontrol altinda olmayan tip 2 DM
olarak degerlendirilmistir (64). Diyabet hastalarinin yasi, cinsiyeti, HgAlc degerleri,
diyabet siiresi, kardiyovaskiiler hastaliga sahip olup olmama durumu ve viicut kitle

indeksleri de kayit altina alinmstir.

3.2 Radyografik Degerlendirmenin Yapilmasi

Toplam 120 hastanin panaromik rontgenleri ve destekleyici olarak kanal

tedavili dislerinden periapikal radyografiler alindi.

Ucgiincii az1 disleri hari¢ biitiin disler ¢alismaya dahil edildi. Radyografik
degerlendirme kalibre olmus iki endodontist (Kappa > 0.80) tarafindan kor sekilde
yapilmis ve asagidaki bilgiler;
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° Mevcut ve eksik disler

° Kanal tedavisi olmayan lezyonlu dislerin sayis1
° Kanal tedavili dislerin sayis1
° Kanal tedavili ve periapikal lezyonlu dislerin sayis1 kaydedilmistir.

Periapikal durumun degerlendirilmesi PAI (The Periapikal Indeks)
Kriterlerine gore yapilmistir. PAIl 1-2 saglikli kabul edilirken, PAI 3-5 sagliksiz
olarak kabul edilmistir (127).

PAI 1 | Saglikli lamina dura izlenimi ve normal kemik yapis1

PAI 2 | Lamina duranin aralanip, kemikte demineralizasyonun gézlenmemesi

PAI 3 | Diffliz mineral kayiplariyla, kemik yapisinda kiiciik degisikliklerin

gbzlenmesi

PAI 4 | Saglikli kemik dokusundan bariz bir sekilde ayirtedilebilen, kemik

yikimiyla gbzlenen radyoliisensi

PAI5 | Saglikli kemik dokusuyla tam olarak ayirtedilemeyen, ilerleyici formda,

asir1 kemik yikimiyla gézlenen radyoliisensi

Tablo 4. Periapikal Indeks Siniflamasi

Degerlendirme oOncesi gozlemciler PAI sistemi i¢in 100 radyograflik
goriintiiden olusan bir kursa tabii tutulmuslar ve uyumlar1 Cohen cappa degeri
hesaplanarak belirlenmistir. iki ay sonra rastgele 50 hastada tekrar skorlama
yapilarak tekrarlanabilirligi test edilmistir. Gozlemciler arasindaki uyum birinci 0.72,

iken ikincide 0.81 ¢ikmistir. Uyumsuz olgularda ortak karara varilmistir.

Kok kanal tedavisi uygulanmis ve PAI skoru 1-2 olan disler radyografik

olarak basarili sayilmistir.
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3.3 Kok Kanal Tedavisinin Kalitesinin Degerlendirilmesi

Kok kanal

tedavili

dislerde

koronal

ve

kok dolgusu kalitesinin

degerlendirilmesi i¢in; koronal restorasyonun, kok kanal tedavi uzunlugunun, kok

kanal dolgusunun homojenite ve kompaksiyonun ele alindigi modifiye bir indeks

olusturulmustur.

DN

KDK

UZUNLUK

SIZDIRMAZLIK

PAI SKORU

C1

C2

L1

L2

L3

S1

S2

S3

S4

PAI1

PAI2

PAI3 | PAI4

PAIS

11

12

13

14

15

16

17

21

22

23

24

25

26

27

31

32

33

41



34

35

36

37

41

42

43

44

45

46

47

Tablo 5. K6k kanal tedavisi kalitesinin degerlendirilmesi i¢in hazirlanan tablo DN:

Dis numarast KDK: Koronal dolgu kalitesi

Koronal Dolgu Kalitesi (KDK)

C1 | Radyografik olarak dis ve diseti ile tam uyum gosteren kalici restorasyonlar
(Yeterli)
C2 | Radyografik olarak; farkedilebilir taskinlik, agik marjin, rekiirrent ciirlik

iceren, gegici restorasyona sahip ya da herhangi bir restorasyona sahip

olmayan disler (Yetersiz)

Tablo 6. Koronal Dolgu Kalitesinin Degerlendirilmesinde Kullanilan Tronstad
Indeksi
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Kok Kanal Tedavisinin Uzunlugu

L1

Radyografik olarak giitanin kok apeksine 2mm ya da daha yakin oldugu kok
kanal tedavileri (Yeterli)

L2

Radyografik olarak giitanin kok apeksine 2mm’ den daha uzak oldugu kok

kanal tedavileri (Yetersiz)

L3

Radyografik olarak giitanin kok apeksinden tastigi kok kanal tedavileri
(Yetersiz)

Tablo 7. Kok kanal tedavisinin uzunlugunun degerlendirilmesinde kullanilan

Hommez Indeksi

Kok Kanal Tedavisinin Sizdirmazliginin Degerlendirilmesi

S1

Kok kanalinin koronal yarisinda ve apikal yarisinda yeterli genisletme ve

kompaksiyon (Yeterli)

S2

Kok kanalinin koronal yarisinda yeterli, apikal yarisinda yetersiz genisletme

ve kompaksiyon (Yetersiz)

S3

Kok kanalinin apikal yarisinda yeterli, koronal yarisinda yetersiz genisletme

ve kompaksiyon (Yetersiz)

S4

Kok kanalinin apikal ve koronal yarisinda yetersiz genisletme ve kompaksiyon

(Yetersiz)

Tablo 8. Kok kanal tedavisinin sizdirmazliginin degerlendirilmesinde kullanilan

Kirkewang Indeksi

Radyografi degerlendirmesinin ardindan, yalnizca C1, L1, S1 skoru alan

disler radyografik olarak yeterli kok kanal tedavisine sahip kabul edilmistir.
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Cok koklii dislerde; en kotii skora sahip kok esas alinmistir. Radyografik
olarak dis ve diseti ile tam uyum gosteren kalici restorasyonlar yeterli olarak
goriilmiistiir. Radyografik olarak; farkedilebilir tagkinlik, acik marjin, rekiirrent
clriik iceren, gecici restorasyona sahip ya da herhangi bir restorasyona sahip
olmayan disler yetersiz olarak degerlendirilmistir (128). Radyografik olarak kok
ucuna 2mm ya da daha yakin olan kok kanal dolgular1 yeterli olarak, kok ucundan
2mm’ den daha fazla uzakta olan ve kok ucundan tasan kok kanal dolgular: yetersiz
olarak kabul edilmistir (129). Radyografik olarak kok kanalinin koronal ve apikal
yarisinda homojenite saglanmis ise kok kanal dolgusu yeterli olarak

degerlendirilmistir (48).
3.4. istatistik Gere¢ ve Yontem

Calismada sayilarak elde edilen mevcut dis sayisi, ¢ekilmis dis sayisi, kanal
tedavili dis sayisi, kanal tedavili ve lezyonlu dis sayisi, radyografik olarak basarili
goriilen dis sayisi, radyografik olarak yeterli goriilen kanal tedavi sayisi, radyografik

olarak hem yeterli hem basarili goriilen dis sayis1 6zellikleri bakimindan elde edilen
veriler \/x + 3/8 transformasyonuna tabii tutulduktan sonra tek yonlii varyans

analizi teknigi ile analiz edilmistir. Gruplarin ortalamalar1 arasindaki farkliliklarin

belirlenmesinde Tukey testi kullanilmistir.

Calismada viicut kitle indeksi (BMI) 6zelligi bakimindan kontrol altinda olan

ve olmayan gruplarin ortalamalarinin karsilagtirilmasinda t testi kullanilmigtir.

Ayrica caligmada diyabetli hastalar dikkate alinarak elde edilen tiim 6zellikler

yine \/TS/B transformasyonuna tabii tutulduktan sonra faktoriyel diizlemde
varyans analizi teknigi ile analiz edilmislerdir. Denemede grup faktoriiniin kontrol
altinda diyabet ve kontrol altinda olmayan diyabet, bir de diyabeti 5 yildan az ve
fazla olmak iizere yine 2 seviyesi mevcuttur. Bunlara ek olarak calismada diyabeti
olan ve olmayan hastalarda yani iki grupta t testi uygulanarak tiim &zellikler ve

oranlar bakimindan diyabeti olanlar ve olmayanlar arasindaki farklilik irdelenmistir.

Calismada kontrol altinda diyabet ve kontrol altinda olmayan diyabet
durumunun, kardiyovaskiiler hastaliga sahip olup olmama durumundan bagimsiz

olup olmadig ki-kare testiyle incelenmistir.
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Calismada oran olarak elde edilen veriler ters a¢1 transformasyonuna tabii
tutulduktan sonra gruplarin ortalamalar1 arasindaki farkliliklarin belirlenmesinde tek
yonlii varyans analizi kullanilmistir. Coklu karsilagtirma yontemlerinden de Tukey
testi kullanilmigtir. Ayrica ¢alismada eldeki oran olarak elde edilen 6zellikler aci
transformasyonuna tabii tutulduktan sonra faktoriyel diizlemde varyans analizi
teknigi ile analiz edilmislerdir. Calismada grup faktoriiniin kontrol altinda diyabet ve
kontrol altinda olmayan diyabet, bir de diyabeti 5 yildan az ve fazla olmak iizere yine

iki seviyesi mevcuttur.
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4. BULGULAR

Resim 1. Kontrol altinda olmayan tip 2 DM’ lu hastanin panoramik radyografisi

T UZUNLUK | SIZDIRMAZLIK
DN C1 C2 L1 L2 L3 S1 S2 S3 S4 PAI1  PAI2 PAI3 PAl4 PAls (

11

12

13

14

15

16 _—

i

W N N N
=N v

wWow
o wn

&

SERRVE S

Resim 2. Ayni hastanin incelenen parametreler i¢in mevcut durumun skorlanmasi ve

kaydedilmesi
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Resim 3. Kontrol altinda olan tip 2 DM’ lu hastanin panoramik radyografisi
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Resim 4. Ayni hastanin incelenen parametreler i¢cin mevcut durumun skorlanmasi ve

kaydedilmesi
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Resim 5. Sistemik olarak saglikli bir bireyin panoramik radyografisi
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Resim 6. Ayni hastanin incelenen parametreler i¢cin mevcut durumun skorlanmasi ve

kaydedilmesi
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Resim 7. Kontrol altinda olan 10 yildir tip 2 DM’ lu hastanin panoramik radyografisi
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Resim 8. Ayni hastanin incelenen parametreler i¢cin mevcut durumun skorlanmasi ve

kaydedilmesi
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Resim 9. Kontrol altinda olan 1 yildir DM hastasinin panoramik radyografisi.
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Resim 10. Ayni hastanin incelenen parametreler i¢in mevcut durumun skorlanmasi

ve kaydedilmesi.
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Resim 11. Kontrol altinda olmayan 30 yildir tip 2 DM hastasinin panoramik
radyografisi.

1140} ¢ UZUNLUK SIZDIRMAZLIK PAI SKORU i
DN G C2 L1 L2 13 S$1 S2 S3 S4 PAI1  PAI2 PAI3 PAI4 PAls C

Resim 12. Ayni hastanin incelenen parametreler i¢in mevcut durumun skorlanmasi

ve kaydedilmesi.
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Resim 13. Radyografik olarak yetersiz kok kanal dolgusuna sahip fakat apikal

periodontitise sahip olmayan disin periapikal radyografisi

Resim 14. Yetersiz kok kanal dolgusuna sahip ve apikal periodontitise sahip disin

periapikal radyografisi
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Resim 15. Kontrol altinda olmayan 3 yildir tip DM hastasinin periapikal radyografisi

4.1. Kontrol Altinda Olan, Olmayan Tip 2 Diyabetli Hastalarla Saghkh

Bireylerin Karsilastirmasi

[statistiksel analiz sonucunda 29 erkek ve 31 kadin hasta tarafindan
olusturulan saglikli bireylerin yas ortalamasi1 50,8; esit sayida kadin ve erkek

hastadan olusturulan diyabet grubunun yas ortamasi ise 54,3 bulunmustur.

Mevcut dis sayist (MDS) o6zelligi bakimindan yapilan Varyans Analizi
sonucunda gruplarin ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). Tukey testi sonuglart Tablo 9’ da anlaml1 istatiksel farklar ortaya konmus
ve latin harfleriyle gosterilmistir. Tablo 9 incelendiginde en yiiksek MDS degeri
saglikli bireylerde, en diisik MDS degeri kontrol altindan olmayan Tip 2 DM
hastalarinda goériilmiis olup; bu iki grup ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur.

Cekilmis dis sayilarinin (CDS) karsilastirildigi varyans analizi sonucunda
gruplarin ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Tukey testine gore en diisiik CDS degeri saglikli bireylerde, en yiiksek
CDS degeri kontrol altinda olmayan Tip 2 DM hastalarinda goriilmiis olup, bu iki

grup ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur.
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MDS* n (%)

CDS* n (%)

Grup 1 (Saglikln)

1306 (%77,8)"

374 (%22,2)"

Grup 2 (Kontrollii Diyabet)

628 (%74,8)

212 (%25,2)

Grup 3 (Kontrolsiiz Diyabet)

544 (%64,8)"

296 (%35,2)¢

Tablo 9. Mevcut dis (MDS) ve ¢ekilmis dis (CDS) dis sayilar1 ve oranlari
*: p<0,05 (Benzer iist simge harfler arasinda fark yoktur.)

Kanal tedavili dis sayis1 (KTDS) agisindan Varyans Analizi sonucunda
gruplarin ortalamalar arasindaki farklar, her ne kadar 1. grupta, 3. gruba gore 2 kat
daha fazla oranda kanal tedavisi yapildigin1 gosterse de istatistiksel olarak anlamli
degildir. (p>0,05).

Kok kanal tedavisi (KKT) ve apikal periodontitise (AP) sahip olma 6zelligi
bakimindan dis sayilar1 ve oranlari; 1. gruptan, 3. gruba dogru gidildikce artsa da;
yapilan Varyans Analizi sonucunda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunamamistir
(Tablo10).

KKT n (%) KKT-AP n (%)
Grup 1 (Saglikl) 82 (%4,8) 30 (%36,5)
Grup 2 (Kontrolli Diyabet) 27 (%3,2) 12 (%48,1)
Grup 3 (Kontrolsiiz Diyabet) 20 (%2,3) 11 (%55,0)

Tablo 10. Kok kanal tedavili (KKT) ve kok kanal tedavili apikal
periodontitisli (KKT-AP) dis sayilar1 ve oranlari.

Apikal periodontitise (AP) sahip birey sayisi, diyabet varligi ve hastaligin

diizeyinin artigiyla artig gostermektedir.

AP’ e sahip dis sayist bakimindan yapilan Varyans Analizi sonucunda
gruplarin ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Tukey testi sonuglar tablo 11° de ortalamalar tizerinde latin harfleriyle gdsterilmistir.
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Tablo 11 incelendiginde en diisiik AP’ e sahip dis sayis1 grup 1’ de, en yiiksek AP’ e
sahip dis sayis1 grup 3’ de goriilmiis olup, bu iki grup ortalamasi arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Grup 2 ile, grup 1 ve 3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 11).

AP-Birey n (%)

AP-Dis n (%)

Grup 1 (Saglikln)

12 (%20,0)

18 (%1,3)

Grup 2 (Kontrollii Diyabet)

9 (%30,0)

13 (%2.0)®

Grup 3 (Kontrolsiiz Diyabet)

10 (%33,3)

23 (%4,2)°

Tablo 11. AP’ e sahip bireylerin ve dis sayilariin karsilastiriimasi

*: p<0,05 (Benzer iist simge harfler arasinda fark yoktur.)

Yeterli goriilen (YG) KKT o6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda gruplarin ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). Tukey testi sonuglari Tablo 12’ de ortalamalar {izerinde Latin harfleriyle
gosterilmistir. Tablo 12 incelendiginde en diisiik YG-KKT degeri saglikli bireylerde,
en yliksek YG-KKT degeri kontrol altinda olan Tip 2 DM hastalarinda goriilmiis
olup; bu iki grup ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05)
(Tablo12).

YG-KKT’ ye sahip dislerin radyografik olarak degerlendirilmesi sonucunda
PAI 1-2 skoruna sahip disler basarili olarak tanimlanmistir. YG-KKT’ lerinin basari
oranlari; saglikli bireylerde %90’ a varirken, diyabetik bireylerde %70’ lere kadar
diismiis olsa da; YG-KKT’ lerinin basarili olma orani yapilan varyans analizi

sonucunda istatistiksel olarak anlamli bulunamamustir (p>0.05).
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YG-KKT* n (%)

YG-KKT Basari n (%)

Grup 1 (Saglikh) 32 (%39)2 29 (%90,6)
Grup 2 (Kontrollii Diyabet) 18 (%66)° 13 (%72,2)
Grup 3 (Kontrolsiiz Diyabet) 8 (%40)» 6 (%75)

Tablo 12. Yeterli goriilen kok kanal tedavisi (YG-KKT) ve basart sayilart ve

oranlari

*: p<0,05 (Benzer iist simge harfler arasinda fark yoktur.)

Grup 2 ve grup 3’ de incelenen kardiyovaskiiler hastalik ile diyabet iligkisi
sonucunda; grup 2’ deki bireylerin sadece iigte birinde kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) gozlenirken; grup 3’ de hastalik bireylerin yarisindan ¢ogunda gozlenmistir.
Gruplar arasinda KVH’ nin birbirinden bagimsiz olup olmadiginin irdelenmesinde,
uygulanan ki-kare analizi sonucunda; Ki-kare test istatistigi 3.3 olarak bulunmus
olup, istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05) (Tablo13).

Viicut kitle indeksi (BMI) 6zelligi bakimindan kontrol altinda olmayan
bireylerde bu oran 32,31 ¢ikarken, kontrol altinda olan bireylerde obeziteyi sinirini
neredeyse asarak 30, 62 saptanmistir. Viicut kitle indeksi (BMI) 6zelligi bakimindan
yapilan t testi sonucunda grup 2 ve grup 3 ortalamasi arasindaki fark istatistik olarak

anlamli bulunmamustir. (p>0.05).

KVH (%) BMI
Grup 2 (Kontrollii Diyabet) 10 (%33) 30.62
Grup 3 (Kontrolsiiz Diyabet) 16 (%56) 32,31

Tablo 13. KVH ve BMI ortalamalarinin diyabet gruplarina gore dagilimi

4.2. 5 Yidan Fazla, Az Diyabetik Hastalar Ve Saghklhk Bireylerin

Karsilastirilmas:

Tip 2 DM’ lu bireyler kontrol altinda olup olmama durumu yerine; 5 yildan

fazla ve az senedir hastaliga sahip olup olmama durumu seklinde iki gruba
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ayrildiklarinda (Grup 1 saglikli, Grup 2 bes yildan az DM, Grup 3 bes yildan fazla

DM) ortaya ¢ikan sonuglar Tablo 14 ve 15’ de gosterilmistir.

MDS* KKT n (%) KKT-AP* n (%)
Grup 1 (saglikh) (n=60) 21, 8eb 82 (%4,8) 30 (%36,5) ab
Grup 2 (Diyabet < 5 yil) 23, 4b 26 (%4,4) 17 (%65) b
(n=35)
Grup 3 (Diyabet > 5 yil) 16, 62 21 (%3,6) 7 (%33) a

(n=25)

Tablo 14. Mevcut dis sayist (MDS) ortalamasi, kok kanal tedavisi (KKT) ve

kok kanal tedavili apikal periodontitise sahip (KKT-AP) dislerin say1 ve oranlari

*: p<0,05 (Benzer iist simge harfler arasinda fark yoktur.)

AP n (%) YG-KKT n (%) | YG-KKT (Basari)
n (%)
Grup 1 (Saglikh) 18 (%1,3) 32 (%39) 29 (%90,6)
Grup 2 (Diyabet < 5 yil) 17 (%2,8) 14 (%53) 9 (%64,2)
Grup 3 (Diyabet > 5 yil) 7(1,2) 13 (%61) 10 (%76,9)

Tablo 15. AP, YG-KKT ve YG-KKT’ ye sahip kok kanal tedavisi

radyografik olarak basarili dislerin sayis1 ve oranlari
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Diyabet hastalar1 kontrol altinda olup olmama durumu yerine 5 yildan az

(Grup 2) ve 5 yildan fazla (Grup 3) senedir hastaliga sahip olma durumuna gore

ayrildiklarinda, saglikli bireylerle arasinda ¢ikan sonuglar;

Mevcut dis sayist (MDS) 6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi
sonucunda gruplarin ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05). Tukey testi sonuglar1 Tablo 14’ de ortalamalar
iizerinde Latin harfleriyle gosterilmistir. Tablo 14 incelendiginde en
yiiksek MDS degeri 5 yildan az Tip 2 DM, en diisiik MDS degeri 5
yildan fazla Tip 2 DM’ lu hastalarda goriilmiis olup; bu iki grup
ortalamasi arasindaki fark istatistik olarak énemlidir (p<0.05)

KKT sayis1 bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda gruplarin
ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildir

(p>0,05).

KKT-AP o6zelligi bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda
gruplarin ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). Tukey testi sonuclar1 tablo 14’ de ortalamalar iizerinde Latin
harfleriyle gosterilmistir. Tablo 14 incelendiginde en yiiksek KKT-AP
degeri Grup 2’ de, en diisik KKT-AP Grup 3’ de goriilmiis olup; bu
iki grup ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0.05).

AP, YG-KKT ve radyografik olarak basarili olan YG-KKT o6zelligi
bakimindan yapilan varyans analizi sonucunda gruplarin ortalamalari

arasindaki farklar istatistik olarak anlamli degildir (p>0.05).
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5. TARTISMA
5.1. Hastalarin Seciminin Degerlendirilmesi

Bu kesitsel calismada periapikal endodontik durum Isparta, Tiirkiye’ deki bir
alt populasyonda incelenmistir. SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi’ ne ilk kez basvuran
hastalar arasindan tip 2 diyabet teshisi konmus hastalarin giincel (son 1 hafta) HgAlc
degerleri SDU Tip Fakiiltesi Dahiliye Anabilim Dali’ nda dlgiilmiis ve esit sayida
kadin erkek olmasina, yas araliginin li¢ grupta da benzer dagilmasma dikkat
edilmistir. Onceki ¢aligmalarda cinsiyetin AP-Diyabet iliskisinde anlamli olmadig

bildirildiginden bu parametre degerlendirilmemistir (4, 130).

Hamileligin oral durumu etkilemesi ve radyolojik tetkikleri sinirlamasindan
oOtiirii hamile hastalarla, yetiskinlerde degerlendirme yapabilmek i¢in 18 yasindan
kiigiik hastalar calismaya dahil edilmemistir. Oral saglig1 direkt etkiledigi bilinen
sistemik hastalikli bireyler calismaya alinmamistir (Kemoterapi ya da radyoterapi
gormis hastalar, otoimmiin rahatsizlig1 olan hastalar ya da organ transplantasyonu

gormiis hastalar gibi).

5.2. Radyografilerin Degerlendirilmesi

Kanal tedavisi olmayan fakat tedavi edilmemis AP sahipli hastalarda, PAI
skoru panoramik rontgene bakilarak verilmistir. Lezyon boyutunda, panoramik
radyografilerin kullanilmasinin eksik degerlendirmelere sebep olabilecegi bildirilse
de bu farkin periapikal radyografilerle yapilan degerlendirmelere goére anlamli

olmadig1 saptanmistir (131).

Deneysel ve epidemiyolojik c¢alismalarda her ne kadar periapikal ve
panoramik radyografiler periapikal durum degerlendirilmesinde kullanilsa da biitiin
dislerin tek bir panoramikte radyografta goriilmesi hastay1 iyonize radyasyona daha
az seviyede maruz birakir. Panoramik radyograf, 2-4 intraoral radyografa denk
gelmektedir, bu sayede doz alimi %40-50 azalmaktadir (132). Panoramik
radyografin, full-mouth radyografa oranla elverisli tarafi ise daha hizli sekilde

degerlendirmeye imkan vermesidir. Periapikal radyografi ek yontem olarak kok
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kanal dolgu kalitesinin ayrintili sekilde incelenmesi amaciyla; sadece kok kanal

tedavili disler i¢in kullanilmastir.
5.3. Kok Kanal Tedavi Kalitesinin Degerlendirilmesi

Uzun siireli takiplerin yapilabildigi kliniklerde tedavi edilen dislerin
prognozu %90-95 oraninda basarihidir (133). Fakat genel dis hekimlerinin ¢ok
merkezli vakalarindan olusan populasyon {izerinde yapilan bazi kesitsel ¢aligmalar,
kok kanal tedavili diglerin yalniz %35-60" nin periapikal hastaliga sahip olmadigini
gostermektedir (52, 134). Bir¢ok ¢alisma endodontik tedavi kalitesi ve periradikiiler
durum arasinda giiglii bir iligki oldugunu vurgulamaktadir. Bu iligki genel
populasyondaki endodontik tedavinin gergek sonuglarini negatif etkilemektedir (128,
135).

In-vitro c¢alismalar gostermistir ki; obturasyon tekniginden ve dolum
materyalinden bagimsiz olarak yeterli kok kanal tedavileri bile kisa bir dénemin
ardindan bakteriyel sizintiya (tiikiiriikten ya da saf kiiltiirden) kok kanali boyunca
maruz Kalmaktadir (135). Ciinkii koronal ve kdk kanal dolgusunun yeterliligi
endodontik tedavinin basarisini ileri diizeyde etkilemektedir. Epidemiyolojik
calismalar periapikal kemik sagliginin korunmasi adina endodontik uygulamalarin

gelistirilmesini vurgulamaktadir.
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Ulke Yontem KKT-AP | YG-KKT | YG-KKT
(Basaril)
Paula 2009 Fransa Periapikal %33 %19 %78
Kirkewang Danimarka | Periapikal %52,3 %31,2 %78,3
2000
Dugas 2003 Kanada Periapikal %44 %38,9 %70,5
Midori 2005 Japonya Periapikal %40 %56 %59,4
Hommez 2002 Belcika Periapikal %32,5 %19 %78
Tronstad 2001 Norveg Periapikal %33,6 %43 %81
Jaime 2013 Kolombiya | Periapikal %51 %33 %61
Siqueira 2005 Brezilya Panoramik %49,7 %30 %71
U. Kaya 2013 Tiirkiye Panoramik %15,8 - -
Kogak 2012 Tiirkiye Panoramik %48 %34,4 %85,3
Bu Calisma Tiirkiye | Panoramikve | %36,5 %39 %90,6
Periapikal

Tablo 16. Farkli iilkelerdeki KKT-AP, YG-KKT ve YG-KKT’sine sahip

dislerin basar1 oranlari

Farkli iilkelerde yapilan cesitli epidemiyolojik ¢alismalar sonucunda apikal
periodontitisin, yeterli kok kanal tedavisinin ve bunlardan basarali olanlarin oranlari

Tablo 16 da gdsterilmistir.

Calismamizda saglikli bireyler (kontrol grubu) incelendiginde KKT-AP’ e
sahip dislerin orant %36,5 bulunmusken, YG-KKT oram1 %39 ve bu dislerin

radyografik olarak basarili olma orani ise %90,6 olarak saptanmistir. Bu calisma

61



sonucu, diinya tlkelerinde yapilan birgok epidemiyolojik ¢alismanin sonuglariyla

paralellik gostermektedir (Tablo16).

Ureyen Kaya ve ark. (2013) tarafindan Isparta’ da yapilan galismada KKT-
AP diizeyini oldukea diisiik %15 bulmuslardir. Calismacilar bu durumu, bolgedeki
yetersiz endodontist sayisina bagli olarak, genel pratisyen hekimlerin, apikal
periodontitis ve hatta pulpitis tanis1 koyduklar1 dislere kanal tedavisi uygulamak

yerine, ¢ekim tercih etmelerine baglamistir (136).

Tablo 16 incelendiginde YG-KKT degeri acisindan en yiiksek deger %56
goziikiirken; buna karsilik gelen basar1 orani ise %359,4 olarak saptanmis ve bu
durum diger ¢alismalardan farklilik gostermistir. Bunun nedeni ise; ¢alismacilarin
radyografik basar1 kriterini sadece kok kanal tedavisi uzunluguna ve homojenitesine
baglamasidir. Radyografik olarak koronal restorasyon kalitesi ¢alismada
incelenmemistir (137). Calismamizda koronal basarisizlik da toplam orana dahil

edilmistir.

Bu calismada KKT-AP sahip dislerin orant kontrol grubunda %39
bulunurken, iilkemizde yapilan baska bir calismada %48, Kolombiya’ da %51,
Fransa’ da %33, Danimarka’ da %52, Kanada’ da %44, Japonya’ da %40, Belcika’
da %32, Norveg’ de %34, Brezilya’ da %50 olarak saptanmustir. (48, 51, 128, 129,
137-140).

Kesitsel ve longitudinal c¢alismalar arasindaki uyumsuzluk; kesitsel
calismalarin dogasindaki sadece yeni olusan hastaligin insidansini degil, biitiin
popiilasyonun kiimiilatif durumunu 6l¢me egiliminden kaynaklanabilir. Kesitsel ve
longitudinal caligmalardaki hasta popiilasyon Orneklerinde g¢iiriikk oranlari, klinik
durumlar, uygulayicilar ve sosyal-ekonomik faktorler farkli olabilir. Dogas1 geregi
longitudinal ¢alismalardaki hastalar stliregelen bir temas ve ilgi goriirler.
Longitudinal endodontik ¢alismalar {iniversitelerde kendi rizasiyla secilmis hastalar
tedavi edilerek gergeklestirilme egilimindedir. Bunun aksine, kesitsel ¢calismalardaki
hasta  Ornekleri genellikle akut tedavinin gerceklestirildigi  kliniklerden
olusturulmaktadir. Bu hastalar siiregelen kapsamli bir dental tedavi yerine akut
durumun tedavisi i¢in episodik tedaviler goriirler. Uygulama bazli arastirma

aglarindakiretrospektif kohort calismalar ve halk bazli calismalarin her ikisi de
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tiniversite bazli longitudinal ¢aligmalara gore daha diisiik oranda kok kanal tedavi

basar1 orani bildirmistir (41).

PAK ve ark. (41) inceledigi c¢alismalarda, pulpal kaynakli hastaligin
prevalansi, periapikal radyoliisensiye sahip dislere kiyasla g¢ok daha yliksek
olabilirdi. Birincisi; biitlin pulpal kaynakli hastaliklar radyografik olarak periapikal
radyoliisensi gerceklestirmeyebilirler. ikincisi; ¢alismalarin bircogunda endodontik
diagnoz i¢in altin standart olarak diisliniilen periapikal radyografi yerine panoramik
radyografi kullanilmustir. Ugiinciisii; pulpal kaynakli radyoliisensilerin tamami kok
apeksinde lokalize olmayabilir. Bazilar1 lateral ve aksesuar kanallar gibi farkli ¢ikis
yolaklarinda lokalize olabilir. Dordiinciisii; genislemis periodontal ligament boslugu
ya da lamina duranin devamliliinin bozulmasi gibi baslangic radyografik
degisiklikler siklikla géze carpmayabilir ve bu ¢alismalarda bu kiiciik degisikliklerin
diisiiniiliip diisiintilmedigi acik degildir.

Universite bazl1 yapilan ¢alismalarda kok kanal tedavili dislerin basar1 oran
%90-95 oraninda gosterilirken, yapilan c¢aligmalarda YG-KKT’ ne sahip dislerin
basarili olma yiizdeleri %60-85 arasinda degigmektedir. Buradaki tutarsizligin
sebebiyse; yeterli olarak gosterilen dislerin aslinda gergekten yeterli olmamasidir.
Radyografik degerlendirme sadece koronal ve kok kanal dolgusunun kalitesini

belirlemektedir, dezenfekiyon prosediirlerini igine almamaktadir (140).

Radyografik degerlendirmenin limitasyonlarmma ragmen; farkli cografi
bolgelerden yapilan daha Onceki calismalarin da gosterdigi gibi, apikal
periodontitisin yiiksek prevalansi, siklikla kotii teknik kosullar altinda yapilan
radyografik olarak yetersiz endodontik tedaviyle iliskilidir. Radyografik olarak
yeterli endodontik tedavilerinde, AP bulunma orani ¢ok daha diisiiktiir (41).

54 Tip 2 Diyabetin, Mevcut Dis Sayisina (Mds) Etkisinin

Degerlendirilmesi

Calismamizda kontrol altinda olmayan tip 2 DM hastalarinda (18,1), saglikli
bireylere (21,7) gore mevcut dis sayist agisindan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
Kontrol altindaki diyabet hastalariyla (20,9); diger iki grup arasindaki fark ise
anlaml degildir (p>0.05).
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Egea ve ark. (13) Ispanya’ da gergeklestirdigi ¢alismada da benzer sonuglar
elde edilmistir. Calismada kontrol altindaki diyabet hastalar1 ile saglikli bireyler
karsilagtirilmigtir.  Diyabetik bireylerde ortalama dis sayist 21,6 iken, saglikli
bireylerde 25,4 olarak saptanmistir (p<0,05). Bizim ¢alismamiz ile MDS agisindan
fark sosyoekonomik diizey ve egitim seviyesiyle ve yapilan ¢alismada 8 den daha az

dise sahip bireylerin ¢alismaya dahil edilmemesiyle agiklanabilir (13).

Benito ve ark. (141) yaptig1 ¢aligmada kontrol altindaki diyabet (19,9) ve
kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda (21,5) mevcut dis sayisi agisindan

istatistik olarak anlam bulamamuistir (p>0,05).

Marotta ve ark. (142) kontrol altindaki tip 2 diyabet hastalariyla, saglikli
bireyleri karsilastirdigi calismada; diyabet hastalarinda ortalama dis sayis1 21,7
bulunurken, saglikli bireylerde 22,8 olarak saptanmigtir. Bu fark istatistik olarak

anlaml degildir ve sonuglarimizla uyumludur.

Lopez-Lopez ve ark.” nin (143) gerceklestirdigi ¢alismada kontrol altindaki
diyabet grubunda mevcut dis sayis1 21,9 saptanip, saglikli bireylerde ise bu oran 24,6
olarak bulunmustur. Bu fark istatistik olarak anlamlidir (p<0,05).

Ozellikle kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda, ciiriiklerin ve agresif
formdaki periodontal hastaliklarin insidansinin ve siddetinin artisi, asir1 sekildeki dis
kaybinin temel nedenini agiklamaktadir. Ayrica konuyla ilgili uzmanlara ulagma

olanaklar1 da bu durumu etkilemektedir.

Calismamizda saglikli bireylerin yas ortalamast 50,8 iken, diyabetik
bireylerin 54,3 bulunmustur. Daha 6nce yapilan epidemiyolojik ¢alismalara gore (58-
67 yas) daha diigliktiir. Toplumumuzda gen¢ niifus oraninin daha yiiksek oldugu

dikkate alinmalidir.

Kanal tedavisi yerine sik¢a uygulanan ¢ekim tedavisi MDS ve KKT
ortalamalarin1  diisiirmektedir. Sunay ve ark. yaptigi diger bir epidemiyolojik
calismada 51-60 yas arasindaki bireylerin mevcut dis sayilarinin ortalamasinin,

yalnizca 12 oldugunu saptamistir (134). Calismamiz da bu durumu desteklemektedir.
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5.5. Tip 2 Diyabetle Apikal Periodontitis Tliskisinin Degerlendirilmesi

Immiin sistemin aktivasyonunu bozan, anaerobik mikroorganizmalarin
viicutta cogalmasina sebep olan diyabet hastaligi apikal periodontitis igin de
predispozan bir faktordiir (123). Periodontal hastalikla direkt iliskisi bilinen bu
sistemik hastaliin endodontik acidan incelendigi ¢alisma sayisi siirlt oldugundan,

toplumumuzdaki bireylerde bu durumu incelemek hedeflenmistir.

Calismada kontrol grubundaki dislerde AP rastlama orami yalnizca %1,3
cikarken, diyabet gruplarinda sirasiyla %2 ve %4 cikmistir. Isparta’ da genel bir
populasyonu inceleyen bir epidemiyolojik bir ¢alismada AP prevalansin1 %1,2 olarak
gostermistir. Bu oran kontrol grubunda elde edilen veriyle uyum gostermektedir

(136).

Egea 2005 Benito 2015 | Lopez-Lopez 2011 | Moratta 2012 Bu Calisma 2016
KD SG KD | UKD | KD SG DG SG SG | KD | UKD
AP %6* | %3* | %7 | %8 | %4 %2,8 %10* | %7* %1 | %2 | %4
KKT %?2 %?2 %2 | %3 - - %13 | %15 %5 | %3 | %2
KKT-AP %83 | %60 | %71 | %70 | %46 | %24 %46 | 38 %36 | %48 | %55
YAS 63 59 67 65 60 61 58 58 50 |52 |54
MDS 21,6* | 25/4* | 19,9 | 215 |219* |24,6* 21,7 22,8 21,7 1209 | 181

Tablo 17. Farkli ¢alismalarda elde edilen yas, AP, KKT ve KKT-AP’ li dis oranlari

KD: Kontrol Altinda Diyabet SG: Saglikli Grup UKD: Kontrolsiiz Diyabet DG:
Diyabetik Grup (*:p<0,05)

Tip 2 diyabet hastalarii ele alan az sayidaki epidemiyolojik ¢aligmalarin
sonuclar1 Tablo 17’ de verilmistir. Bu ¢alismanin farki ise; kontrol ve kontrol altinda
olmayan diyabet hastalariyla, saglikli bireyleri igeriyor olmasidir. Tablo 17 deki

caligsmalarda yalnizca iki grup varken, caligmamizda {i¢ grup mevcuttur.
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Diyabetes mellitus ve periodontal hastalik iligkisini inceleyen calisma sayisi
fazla sayida rapor edilip; kontrol altinda olmayan diyabetin dis kaybiyla anlamli
derecede iliskili oldugu saptanmistir. Bazi calismalara gore periodontitis artik

diyabetin altinc1 tipik bulgusunu olusturmaktadir (144).

AP ile tip 2 DM arasindaki iligkiyi inceleyen ¢aligmalar ise daha az sayidadir.
Falk ve ark. (145) tip 1 DM’ lu hastalar iizerinde yaptiklari ¢alismada AP oraninin
diyabetik bireylerde daha fazla oldugunu bildirmislerdir.

Britto ve ark. (146) diyabetik bireylerde bir ya da daha fazla sayida AP’ e
sahip olma oranim1 %97 bulmusken, saglikli bireylerde bu oran %87 olarak
saptanmistir. Bu iki grup arasinda anlamli fark saptanmamustir. Calismadaki
oranlarin bu kadar yiiksek olmasinin sebebi; ¢ekilmis, kotii koronal dolguya sahip,
radyoliisens anatomik yapilarin yanindaki periradikiiler disler ve yetersiz kanal
tedavileri calismaya dahil edilmemis olmasidir. Bu yiizden, yapilan bu g¢alisma
periapikal durumu tam olarak yansitmamakta ve gruplar arasinda kesin bir ¢ikarim

yapmaya izin vermemektedir.

Egea ve ark. (52) kontrol altindaki diyabetikler ile saglikli bireyleri
karsilagtirdiklar1 ¢alismada, gruplar arasinda AP prevalansi agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark bulmuslardir. Bu ¢alisma, ayni1 gruplarin olusturuldugu Marotta
ve ark.” nin g¢alismasiyla benzer sonuglar gostermektedir. Calismamizda kontrol
altinda olmayan diyabetik bireyler ile saglikli bireyler arasinda anlamli farkin ¢ikip,
kontrol altindaki bireylerle ¢ikmamasi bu calismanin s6zii gecen iki ¢alismadan

ayrilmaktadir.

Lopez-lopez ve ark. (143) yaptig1 calismada AP agisindan tim dislere
bakildiginda istatistik olarak anlamli sonu¢ bulamamistir. Fakat istatistigi en az bir
ya da daha ¢ok AP sahip hastalar bazinda yaptiklarinda; AP rastlanma oraninin
kontrol altindaki tip 2 diyabet hastalarinda %74, saglikli bireylerde %42 olarak
hesaplamiglardir (p<0,05). Bu istatistik degerlendirme agisindan ¢alismanin bir¢ok

calismadan ayrildigi kisimdir.

Moratta ve ark. (142) kontrol altindaki diyabet hastalariyla, saglikli bireyleri
karsilastirdiklar1 ¢alismada, tip 2 DM hastalarinda karsilagilan AP oraninin istatistik

olarak anlamli oldugunu saptamiglardir. Diyabetik bireylerde bulunan toplam AP’ in,
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genelde tedavi edilmemis primer apikal periodontitis oldugu vurgulanmustir.
Calismamizda primer endodontik hastalik oraninin da anlamli olmasi1 bu ¢alismayla

benzerlik gostermektedir.

Benito ve arkadaslarinin (141) yaptigi ¢alismada kontrol altindaki diyabet
hastalariyla, kontrol altinda olmayan diyabet hastalar1 karsilastirilmistir. Calismada
HgAlc seviyeleri 6,5 dan biiylik olanlar kontrolsiiz diyabet grubunu olustururken,
6,5’ dan kiiciik olanlar kontrol altindaki diyabet grubunu olusturmustur. Bizim
calismamizda ise; Amerikan Diyabet Birligi (ADA)’ nin 6nerileri dogrultusunda
gruplarin ayrilmasinda kritik HgAlc degeri 7 olarak belirlenmistir. Benito ve ark.
(141) ¢alismasinda AP’ 1i dis sayisi, toplam dis sayisiyla oranlandiginda gruplar
arasinda istatistik olarak bir fark ¢ikmamasimin sebebi bununla agiklanabilir. Fakat
apikal periodontitise sahip olup olmama durumu goz Oniine alinip, istatistiksel analiz
yapildiginda;, HgAlc degeri yiiksek olan hastalarda daha fazla AP goriildigi

bulunmustur.

Sonu¢ olarak benzer diger epidemiyolojik aragtirmalarin sonuglart AP
prevalansi agisindan g¢alismamizla paralellik gostermektedir. AP prevalansi glisemik

kontrol bozulduk¢a anlamli diizeyde artmaktadir.
5.6. Tip 2 Diyabetin Kok Kanal Tedavili Dis-Hasta Sayisina Etkisi

Calismamizda KKT dis oranlart saglikli bireylerde %4,8 iken, kontrol
altindaki diyabet hastalarinda %3,2 ve kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda
ise %2,3 bulunmustur. Bu oranlar anlamli istatistiksel fark gostermemistir. Ayni
sekilde Tablo 17° de gosterilen c¢alismalarda da istatistiksel olarak fark

gosterilmemistir.

Lopez-Lopez ve arkadaglar1 (143) bir ya da daha fazla sayida KKT’ 1i hasta
orani acisindan istatistik yaptiklarinda diyabet hastalarinda (%75), saglikli bireylere

(%50) gore daha anlaml derecede yiiksek bir oran saptamislardir.

Egea ve ark. (52) calismamiza paralel sekilde KKT’li dis sayisi agisindan

gruplar arasinda herhangi bir fark bildirmemistir.
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Marotta ve ark. (142) yaptigi ¢calisma sonucunda KKT rastlanma orani diger
caligmalara gore daha fazla olmakla birlikte; yapilan ¢alismada diyabetik hastalarla,

saglikli hastalar arasinda KKT oraninda anlamli fark bulunamamagtir.

KKT’ li dislere sahip olup olmama, klinige ulasim ve sosyo-ekonomik diizey
gibi farkli degiskenleri olan bir durum oldugundan, bolgesel farkliliklar da s6z
konusu olabilmektedir.

5.7. Tip 2 Diyabetin Kok Kanal Tedavisi Prognozuna Etkisi

DM, iyilesmede gecikme ve immiin yanitta baskilanma gibi sonuglar dogurur.
Enflamatuvar immiin hiicre tipinde gergeklesen bu aktivasyon, kronik enflamasyon
icin ileri doku yikimi ve azalmig doku tamir kapasitesine neden olan predispozan

faktordiir. Periapikal enfeksiyon varligi da insiilin direncini artirarak DM’ un kontrol
altina alinmasini zorlagtirir (123).

-\Q—l-\
1

N =
_&4_

Sekil 2. Diyabetes mellitus ve endodontik enfeksiyon arasindaki etkilesim
(KAP: Kronik Apikal Periodontitis)
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DM ve periapikal lezyon arasindaki resiprokal iligski Sekil 2' de gosterilmistir.
Periapikal lezyon varligi, DM glisemik kontroliinii kotiilestirirken, DM varliginda

kotiilesen glisemik kontrol iyilesmeyi bozmaktadir (123)

Fouad ve ark. (147) insiiline bagimli ve insiiline bagimli olmayan diyabet
hastalarma uygulanan kanal tedavilerinin ve en az 2 senelik takibinin
gerceklestirildigi  calismada;  diyabetin  tedavi  sonuglarmi  direkt  olarak
etkilemedigini; ancak sadece tedavi dncesi apikal periodontitisli hastalarda, diyabete

sahip olanlarin basari yiizdesinin anlamli diizeyde diisiik oldugunu vurgulamislardir.

Bender ve ark. (12) yaptiklar1 ¢alismada kontrol altinda olmayan diyabet
hastalarinda iyilesmenin bozuldugunu ve kanal tedavisine ragmen lezyonun
biiylimeye devam ettigini iki vakada gostermislerdir. Kontrol altinda olmayan
diyabet hastalarmma yapilan tedaviler sonrasinda birinde AP meydana gelmis,
digerinde ise varolan AP’ de biiyiime gozlenmistir ve disler sirasiyla tedaviden iki

hafta ve iki ay sonra ¢ekilmislerdir.

Britto ve ark. (146) 30 diyabetli, 23 saglikli hastanin kok kanal tedavili
ve/veya apikal periodontitisli dislerini kayit altina aldiklari ¢alismalarinda; tip 2 DM’
lu erkek hastalarda AP’ sahip kok kanal tedavili dislerin, tedaviden sonra rezidiiel
AP’ e daha yatkin oldugunu saptamislardir. Bunun yaninda cinsiyetin, yasin ve
diyabetin kok kanal tedavi prognozuna herhangi bir etkisinin olmadigim

bildirmislerdir.

Ozer ve ark. (148) caligmalarinda saglikli bireylerle, diyabetik bireylere 25
kanal tedavisi uygulayarak 18 ay takibe almiglar; diyabetik bireylerde anlamh

derecede daha fazla sayida periapikal lezyona saptandigini bildirmislerdir.

Cheraskin ve ark. (107) kok kanal tedavisi uyguladiklari hastalarin yemek
yedikten 2 saat sonraki kan glukoz seviyelerini 6l¢miislerdir ve hastalar1 30 hafta
sonra kontrole g¢agirdiklarinda; diisiik glikoz seviyesine sahip hastalarda apikal
radyoliisensinin %74 oraninda azaldigini saptarken, yiiksek glikoz seviyesine sahip

bireylerde bu oranin %48 oldugunu goéstermislerdir.

Bahsedilen bu calismalarin diyabette periapikal iyilesmeyi etkilemesi

asagidaki sebeplere baglanabilir;
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> Fibroplastlardan kollajen sentezinin azalmasi,
> Kollejenaz aktivitesiyle degredasyonun artmasi,
> Yara kenarlarinda varolan kollajenin glikozilasyonu,

> Remodellingde meydana gelen defekt sonucu kétii ¢apraz bagh kollajenin

degredasyonu.

Calismamizda kontrol altinda olmayan tip 2 diyabet hastalarinda KKT’ in
%55’ inde AP’ e rastlanirken, kontrol altindaki diyabet hastalarinda %48,1 ve
saglikli bireylerde %36,5 olarak saptanmistir. Glisemik kontrol bozulduk¢a KKT’
inde AP rastlama olasihigi artmakta iken, bu durum istatistik olarak anlam

kazanmamustir.

Lopez-Lopez ve ark. (143) yaptigi calismada da diyabetik bireylerde
endodontik tedaviyle, apikal periodontitis arasinda istatistik olarak anlamli fark

bulumamastir.

Tablo 17 incelendiginde c¢alismamizin diger c¢alismalar ile paralellik
gosterdigi ve KKT ile AP arasinda bir iligkinin olmadigin1 gostermektedir.

calismamiz bu yoniiyle Fouad ve Britto’ nun ¢alismalarindan ayrigsmaktadir.

Calismamizda YG-KKT’ nin basar1 oranina bakildiginda; saglikli bireylerde
%90,6 iken, kontrol altinda olan diyabet hastalarinda %72,2 ve kontrol altinda
olmayan diyabet hastalarindaysa %75 olarak bulunmustur. Bu oranlar istatisik olarak

anlaml degildir.

Marotta ve ark. (142) inceledikleri kontrol altindaki diyabet hastalariyla,
saglikli bireylerin yeterli goriilen kok kanal tedavilerinin basar1 oranini ise sirasiyla

%65 ve %72,5 olarak saptamislardir.

Her iki ¢alisgmada da glisemik kontrol bozulduk¢a, YG-KKT basar1 orani
diismiistiir. Fakat YG-KKT’ sinin istatistik olarak, diyabetik bireylerde anlamli

derece AP’ e neden olmadig1 saptanmustir.

KKT ile AP arasindaki iligki tam olarak aydinlatilamamistir. Bu konu {izerine

daha net bir kaniya varmak i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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5.8. Diyabetes Mellitus Siiresinin Periapikal Duruma Etkisinin

Degerlendirilmesi

Diyabetes mellitus yillar gegtikce siddetini artiran ve yas ile birlikte viicudu
daha da etkileyen bir hastalik oldugu bilinmektedir (59).

Calismamizda 5 yildan fazla senedir diyabetik olan bireylerdeki dis sayisinin,

saglikl1 bireylere oranla istatistik olarak azlig1 da bu durumu agiklamaktadir.

5 seneden fazladir diyabetik olan hastalarda kok kanal tedavisi basarisinin
daha az olabilecegi diisiiniilse de calismamizda bu durumun tam tersi kendini
gostermistir. 5 yildan daha az diyabetik olan bireylerdeki KKT-AP orani, 5 yildan

fazla diyabete sahip bireylerden istatistik olarak daha anlamli ¢ikmistir.

Bu durum diyabetin siiresinden ¢ok, glisemik kontroliin kok kanali basarisini

etkiledigini akla getirmistir.

AP, KKT, YG-KKT ve YG-KKT’ sinin basar1 oranlar1 acisindan
bakildiginda; diyabet siiresinin istatistik olarak anlamh fark yaratmadigi

gosterilmistir.

Falk ve ark. (145) kisa siireli insiilin bagimli DM hastalariyla, uzun siireli
insiilin bagimli DM hastalarin1 karsilastirdiklarinda kanal tedavili dis sayisinda ve
AP oraninda anlamli bir fark bulamamislardir. Bu calismamiz ile benzerlik

gostermektedir.

5.9. Diyabetes Mellitusla Kardiyovaskiiler Hastalik ve Obezite Iliskisinin

Degerlendirilmesi

Obezite insiilin direncine sebep olarak, diyabetes mellitus i¢in predispozan bir
faktor teskil etmektedir. Ayni sekilde diyabetes mellitus sebebiyle kan damarlarinda
meydana daralma perfiizyonu bozmaktadir. Damar duvarlarinda aterosklerotik
plaklarin birikimine sebebiyet vererek kardiyovaskiiler hastaliklara da neden oldugu

bilinmektedir (61).

Calismamizda glisemik kontrol bozulduk¢a KVS goriilme orani artmaktadir
fakat istatistik olarak KVS ile kontrol altinda olmayan diyabet grubu arasinda bir

iliski bulunamamustir.

71



Viicut kitle endeksi (BMI), viicut agirliginin (kg) boy uzunlugunun metre

cinsinden karesine boliinmesiyle hesaplanir (88).

Viicut Kitke Indeksi

Cok Asir1 zayif - 15
Asirt zayif 15 16
Zayif 16 18,5
Normal 18,5 25
Kilolu 25 30
Class 1 Obez 30 35
Class 2 Obez 35 40
Class 3 Obez 40 -

Tablo 18. Diinya saglik 6rgiitiine (WHO) gére BMI ve siniflamasi

Calismamizda kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda BMI 32,61 olarak
saptanirken, kontrol altindaki diyabet hastalarinda 30,31 olarak bulunmustur. Her iki
grupta WHO simiflamasina gore Class 1 obez olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda
ise istatistik olarak anlamli bir fark ¢ikmamistir. Bu durum; diyabet hastaliginin

ilerledikc¢e kilo kaybina neden olmasiyla ag¢iklanabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Diyabetin glisemik kontrolii bozuldukca hastalarin mevcut dis sayisi
azalmaktadir. Dis kaybimin en onemli sebebi olan periodontitise
yatkinhgin, bozulan glisemik kontrol ile iliskisi bu durumu

aciklamaktadir.

Bu c¢alismayla diyabetin tedavi edilmemis apikal periodontitis ile
yakindan ilgili oldugu sonucu ortaya ¢ikmistir. Kontrol altinda olmayan

diyabet hastalarinda ise apikal periodontitise yatkinlik daha belirgindir.

Bu c¢alismada glisemik kontroliin iyi olmadig1 diyabetik bireylerde
istatistiksel olarak anlam kazanmasa da kanal tedavisi basar1 oram

diistiigii ortayakonmustur.mektedir.

Diyabet siiresi ile apikal periodontitis ve kok kanal tedavisi basarisi
arasinda herhangi bir iliski bulunamamustir. Bu durum diyabetin
siiresinden c¢ok, glisemik kontroliin derecesinin apikal periodontitis

iizerinde daha etkili oldugunu diisiindiirmiistiir.

incelenen popiilasyonda radyografik olarak yeterli bulunan kok kanal
tedavisi sayis1 olduke¢a diisiiktiir. Bu durumun daha iyiye tasinmasi icin;
uzman hekim sayisi artirilmah ve tiim hekimlerin endodontide giincel

gelismelere ulasmasi hedeflenmelidir.

Glisemik kontrol ve kanal tedavisi basaris1 arasindaki iliskinin

aydinlatilmasi icin daha fazla cahismaya ihtiya¢c duyulmaktadir.

Diyabetik bireylere, dis hekimi tarafindan diyabetin oral enfeksiyonlarla
olan resiprokal iliskisi diizgiince anlatilmali ve hastamin glisemik
kontroliiniin saglanmasi icin gerekli uyarillar yapilmahdir. Glisemik
kontrolii saglanan bireylerin agzindaki enfeksiyon odaklar1 ortadan
kaldirilmah ve hastaya agiz hijyen egitimi verilerek, rutin kontrollere

cagrilmahdir.
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7. OZET

SAGLIKLI BIREYLERLE TiP 2 DiYABETES MELLIiTUSLU
BIiREYLERIN PERIAPIiKAL DURUMUNUN VE ENDODONTIK TEDAVi
KALITESININ KARSILASTIRILMASI

Bu calismanin amaci tip 2 diabetes mellituslu hastalarla, saglikli bireylerin

periapikal durumunun ve endodontik tedavi kalitesinin karsilastirilmasidir.

Kesitsel calismamizda 60 saglikli birey, 30 kontrol altindaki ve 30 kontrol
altinda olmayan tip iki diyabet hastasinin radyografileri kayit altina alimustir.
Glisemik  kontrol glikolize  hemoglobin  (HgAlc) seviyeleri  Olgiilerek
degerlendirilmistir. HgA1c seviyelerine gore iki diyabet grubu olusturuldu; kontrol
altindaki tip 2 diyabet grubu (HgA1c<7) ve kontrol altinda olmayan tip 2 diyabet
grubu (HgAlc>7). Apikal periodontitis tanisi, periapikal indeks skoruna gore
konulmustur. Tek yonlii varyans analizi ve Tukey testi istatistiksel analiz i¢in

kullanilmustir.

Mevcut dis ortalama sayilarina bakildiginda kontrol altinda olmayan tip 2
diyabetli hastalarda (18,1), saglikli bireylere (21,7) oranla istatistiksel olarak anlamli
bir fark gozlenmistir (p=0,05). Tedavi edilmemis apikal periodontitisli dislerin
oranlarina bakildiginda; kontrol altinda olmayan tip 2 diyabetli hastlarinda (%4,2),
saglikli bireylere oranla (%]1,3) istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir
(p<0,05). Kok kanal tedavisi ve apikal periodontitise sahip dis oranlarinda gruplar
arasinda fark saptanamamustir (p>0,05). Yeterli bulunan kok kanal tedavileri ve
basar1 oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistik olarak anlamli fark

saptanamamugtir (p>0,05).

Kontrol altinda olmayan tip 2 diyabetli hastalarda tedavi edilmemis apikal
periodontitis daha yaygindir. Bulgulara gore glisemik kontrol seviyesi kok kanal

tedavisinin basarisini etkilememektedir.

Anahtar Kelimeler: apikal periodontitis, diabetes mellitus, kanal tedavisi
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ABSTRACT

COMPARATION OF PERIAPICAL STATUS AND ENDODONTIC
TREATMENT QUALITY AND IN HEALTHY INDIVIDUALS AND TYPE 2
DIABETICS PATIENTS

The purpose of this investigation was to compare the periapical status and

root canal treatment quality between type 2 diabetes and healthy patients.

In a cross-sectional study, the radiographic records of 60 healthy individuals,
30 patients with controlled type 2 diabetes and 30 patients with uncontrolled type 2
diabetes were examined. Glycemic control was assessed by glycated hemoglobin
(HgAlc) level. Based on HgAlc levels two diabetic groups were established;
controlled type 2 diabetic patients (HgAlc<7) and uncontrolled type 2 diabetic
patients (HgAlc>7). AP was diagnosed using the periapical index score. One way
ANOVA and tukey test were used in the statistical analysis.

In average number of teeth, significant difference was observed between
uncontrolled type 2 diabetes patients (18,1) and healthy individuals (21,7) (p<0,05).
In teeth with untreated apical periodontis, significant difference was observed
between uncontrolled type 2 diabetes patients (%4,2) and healthy individuals (%1,3)
(p<0,05). In teeth with root canal treatment and apical periodontitis, no significant
difference was observed betweent 3 groups (p>0,05). In adequate root canal
treatments and success rates, no significant differences were observed between

groups (p>0,05).

Apical periodontitis was significantly more prevalent in untreated teeth from
uncontrolled type 2 diabetics. However according to findings, glycemic control level

does not affect root canal treatment success.

Keywords: apical periodontitis, diabetes mellitus, root canal treatment
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