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OZET

Tiirk Toplumunda Tip 2 Diyabet ve Sigara icme Ahskanhiginin Apikal
Periodontitis ve Endodontik Tedavi Prevalansina Etkisinin Degerlendirilmesi:

Kesitsel Calisma

Ama¢: Bu c¢alismanin amaci Tiirk toplumunda apikal periodontitis ve
endodontik tedavi prevalansima Tip 2 diyabet ve sigara igme aliskanliginin etkisinin

degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metot: “Hig sigara kullandiniz m1?”” sorusu yoneltilen hastalar 4
grupta toplanmistir: diyabeti olmayan sigara igenler, diyabeti olmayan sigara
igmeyenler, Tip 2 diyabete sahip sigara i¢cenler, Tip 2 diyabete sahip sigara igmeyenler.
Her grupta 50 hasta olmak tizere toplam 200 hasta, eksik dis prevalansi, apikal
periodontitisli dis prevalansi, kok kanal tedavili dis prevalansi, kok kanal tedavisi
bulunan apikal periodontitisli dis prevalansi, kok kanal tedavisi bulunmayan apikal
periodontitisli dis prevalansi acisindan degerlendirilmistir. Apikal periodontitis varligi,
Periapikal indeks (PAI) skor sistemine gore 3 ve 3’ten biiyiik lezyon gériintiisii bulunan
dislerde kabul edilmistir. Verilerin analizi i¢in Ki-kare testi, Mann-Whitney U testi ve T-
testi kullanilmistir (P=.05).

Bulgular: Eksik dis, kok kanal tedavili dis, kok kanal tedavisi bulunan apikal
periodontitisli dis ve kok kanal tedavisi bulunmayan apikal periododontitisli dis
prevalanslar1 diyabet hastalarinda, diyabeti olmayan hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede fazla goriilmektedir. Apikal periodontitisli dis prevalansinda diyabet,
eksik dis ve kok kanal tedavisi bulunan apikal periodontitisli dis prevalanslarinda da
sigara kullanimi ile artig goriilmektedir. Fakat bu sonuglar istatistiksel olarak anlaml

degildir.



Sonug¢: Diabetes mellitus, dis kaybi, kok kanal tedavisi ve apikal periodontitis
goriilme sikligini anlaml 6lglide arttirmistir. Sigara kullanimi degerlendirilen kriterlerin

hicbirinde istatistiksel olarak anlamli bir farka sebep olmamustir.

Anahtar Kelimeler: endodonti, diabetes mellitus, sigara, apikal periodontitis



ABSTRACT

Evaluation of the Effect of Type 2 Diabetes and Smoking Habits on
Prevalence of Apical Periodontitis and Endodontic Treatment in Turkish

Population: A Cross-sectional Study

Aim: The aim of this study was to evaluate the effect of Type 2 diabetes and
smoking habits on the prevalence of apical periodontitis and endodontic treatment in

Turkish population.

Material and method: Patients who were referred to the question "Have you
ever used cigarettes?" were collected into 4 groups: non-diabetic smokers, non-diabetic
non-smokers, smokers with Type 2 diabetes, non-smokers with type 2 diabetes. A total
of 200 patients, 50 patients in each group, the prevalence of missing teeth, the
prevalence of teeth with apical periodontitis, the prevalence of teeth with root canal
treatment, the prevalence of teeth with apical periodontitis with root canal treatment,
and the prevalence of teeth with apical periodontitis without root canal treatment were
evaluated. The presence of apical periodontitis was accepted in the teeth with a lesion
image larger than 3 and 3 according to Periapical Index (PAI) score system. Chi-square

test, Mann-Whitney U test and T-test were used for data analysis (P = .05).

Results: The prevalence of missing teeth, the prevalence of root canal treatment,
the prevalence of teeth with apical periodontitis with root canal treatment, and the
prevalence of teeth with apical periodontitis without root canal treatment are statistically
significantly higher in diabetic patients than in non-diabetic patients. The prevalence of
teeth with apical periodontitis is increased with diabetes and the prevalence of missing
teeth and the prevalance of teeth with apical periodontitis with root canal treatment is

increased with smoking. But these results are not statistically significant.

\



Conclusion: Diabetes mellitus significantly increased the incidence of tooth
loss, root canal treatment and apical periodontitis. Smoking did not cause a statistically

significant difference in any of the evaluated criteria.

Keywords: endodontics, diabetes mellitus, smoking, apical periodontitis
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1. GIRIS

Diabetes mellitus, pankreatik B-hiicre fonksiyon bozuklugu veya karaciger ve
kasta insiiliin direncinden kaynaklanan insiilin salgilanmasinda eksikliklige sebep olan
kompleks multisistem metabolik hastalik grubudur.! Diabetes mellitus, immiin sistemde
birgok fonksiyonu degistirerek gecikmis iyilesme ve baskilanmis immiin yanita sebep
olabilir.? Kronik enflamasyon, ilerleyici doku yikimi ve azalmis doku tamir kapasitesine
yatkinlik kazandirir.®> Calismalar, diabetes mellitusun gingivitis ve periodontitisin
siddetini arttiran bir risk faktérii oldugunu ve periodontal hastaliklarin agresif
formlarinin artmis serum glukoz seviyesi ile iliskili oldugunu tutarli bir sekilde
gostermektedir.*

Apikal periodontitis (AP) pulpal kaynakli, periradikiilar radyolusent bélge olarak
ortaya ¢ikan, klinik semptomu bulunmayan, apikal periodonsiyumun enflamasyonu ve
yikimidir.” K8k kanalindaki polimikrobiyal irritanlar tarafindan siddetlendirilen bir
periapikal enflamatuar cevap sonucu AP’yi periradikiilar lezyonlar takip eder.
Periodontal ve endodontik kokenli kronik enflamatuar hastaliklar arasinda sayisiz
farkliliga ragmen, dikkate deger benzerlikler de vardir.® Her iki hastalik da oral dokulari
etkileyen kronik enfeksiyonlardir ve gram-negatif anaerobik bakterilerle siklikla
iliskilendirilen ortak bir mikrobiyotay1 paylasmaktadir.®’ Sistemik sitokinler ve
enflamatuar mediatorler de her iki hastalik siireciyle birlikte gézlenmektedir.8 Tum
bunlarin 15181nda, diabetes mellitusun periapikal lezyonlarin yiiksek prevalansi veya
endodontik tedavilerin yiiksek orani ile iligskisine dair biyolojik bir temel oldugu
goriilmektedir.

Agiz saghig ile iligkili caligmalarda, sigaranin ciiriik riskini arttlrdlglmg’lo ve
sigara igmenin periodontal hastalik icin anlamli derecede risk faktorii ve

poplilasyondaki vakalarin yarisindan fazlast icin de neden olarak tanimlandigi



bildirilmektedir.'! Sigara kullaniminin periodontal kemik iizerindeki zararli etkileri
bir¢ok kesitsel ve uzun siireli ¢calismada g('isterilmistir.lz'13 Sigaranin AP igin bir risk
faktorii olabilecegi diisiiniilmiis ancak yakin zamana kadar, sigara ve AP arasinda olasi
bir baglant1 oldugu kanitlanamamustir.**

Bu tezdeki sifir hipotezimiz, sigara kullaniminin radyografik olarak saptanabilir

periapikal lezyonlarin artmis riski ile iliskili olmadigr seklindedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus tiim toplumlarda goriilen epidemik bir hastaliktir. Tip 1
diyabet, kronik ¢ocuk hastaliklar1 arasinda en sik karsilasilanlardan birisidir. Amerikan
Diyabet Birligi’ne (ADA) gore tiim diyabet olgularinin %5-10’unu olusturmaktadir.
Kizlarda en sik 10-12, erkeklerde ise 12-14 yaslar1 arasinda gozlenmektedir. Tip 1
diyabet goriilme siklig1 1950’lerden bu yana Iskandinav iilkeleri, ingiltere ve Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) dogrusal bir artis gdstermistir.'® Tip 1 diyabet en ok
yilda 30-35/100.000 yeni olgu/kisi orani ile Iskandinav iilkelerinde goriilmektedir.
Avrupa ilkeleri ve ABD’de bu oran 10-15/100.000 yeni olgu/kisi olarak
bildirilmektedir. Asya iilkelerinde ise oran iyice diiserek 0,5/100.000 yeni olgu/kisi
olarak gériilmektedir.16

Tip 2 diyabetin genetik faktorler ile iliskisi Tip 1 diyabete gore daha fazladir.'’
Genetik risk faktorlerine ek olarak obezite gibi kazanilmis veya cevresel faktorler de
onemli rol oynamaktadir.

Obezitenin insiilin direnci tizerindeki roli kanitlanmistir. Viicut kiitle indeksinin
25 kg/m? iizerinde olmasi asir1 kilo, 30 kg/m? iizerinde olmasi obezite olarak kabul
edilmektedir. Gelismis {iilkelerdeki en yaygin metabolik hastalik obezitedir. Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore, diinya genelinde yaklasik 1,6 milyar kisinin asir1
kilolu ve bu kisilerin en az 400 milyonunun da obez oldugu tahmin edilmektedir.
1980’lerden bu yana Kuzey Amerika, Bati Avrupa, Ingiltere, Orta Dogu, Avustralya,
Cin ve Pasifik Adalari’ndaki obezite goriilme sikligt 3 katina ¢ikmustir. Yiiksek
miktarda seker ve doymamis yag igeren besin tiiketiminin artmasi ve fiziksel aktivitenin

azalmasi bu artisin baslica sebepleridir.18'19



Tiim diyabet vakalarmin %90-95’ni Tip 2 diyabet olusturur. Yasam stilindeki
hizl1 degisim ile birlikte gelismis ve gelismekte olan toplumlarda diyabet goriilme oranm
hizla artmaktadir. 2000 yilinda diinya {izerindeki Tip 2 diyabet hastasi sayisinin 150
milyon oldugu ve bu saymin 2030 yilinda 366 milyon kisiye ¢ikacagi tahmin

edilmektedir (Sekil 2.1).%°

W2000 m2030

33.9 33
19. 20.
13. 18 ¢
0.9 1.7

ABD ve Latin Amerika Avrupa Oriadogu Alnka ve Gin Hindistan Giineydoju Avustralya
Kanada ve Karaipler Sahraalti Asya

Tim degerier milyon olarak ifade ediimigtir.

Sekil 2.1. Diinyada diyabet oranlari

Tiirk Diyabet Vakfi’'nin verilerine gore iilkemizde 10 milyonun iizerinde
diyabetli veya risk altinda insan vardir. 2000 yilinda oran %7.2 iken 2010 yilinda
%13.7’ye ¢cikmustir ve bu oran diinya ortalamasinin iki katidir.?°

Diabetes mellitus, insiilin hormon salgisinin veya insiilin etkisinin azlig1 sonucu
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmalarinda bozukluklara neden olan kronik
hiperglisemik bir grup metabolizma hastaliginin tiimiine verilen isimdir.? Bu
bozukluklara kronik olarak maruz kalmanin sonucunda mikrovaskiiler ve

makrovaskiiler bozukluklar olusur.22

Diabetes mellitus, ortak paydada glukoz
intoleransinin bulundugu, ¢esitli genetik ve klinik tablolara sahip bir grup bozuklugu

icermektedir.® Bu sebeple, hastalik tiim viicut metabolizmasmi etkilese de, plazma

glukoz anormallikleri ile tani konmaktadir.?* Diabetes mellitus patogenezi, hastaligin



seyri ve tedaviye alinan cevap yonlerinden farkli bir¢ok hastaligi kapsadigi i¢in bunlarin
siniflamasinda standart Olglitler kullanilmasi gerekir. ADA’nin 2007°de yayimladigi
diabetes mellitus siniflama Slgiitleri su sekildedir:®
1) Tip 1 diabetes mellitus
e Immunolojik
e Idiopatik
2) Tip 2 diabetes mellitus
e Insiilin direnci
e Insiilin salg1 bozuklugu
3) Diger spesifik tipler
e [-hiicre fonksiyonundaki genetik defekt
e Insiilin etkisinde genetik defekt
e Ekzokrin pankreas hastaliklart (6rnegin; pankreatit, neoplazm, Kistik
fibrozis.)
e Endokrinopatiler =~ (6rnegin;  akromegali, = Cushing  sendromu,
hipertiroidizm.)
e Ilac ve kimyasallara bagl (8rnegin; glukokortikoid, dilantin.)
e Enfeksiyonlar (6rnegin; sitomegaloviriis)
e Immiin aracili diyabetin nadir formlar:
e Diyabetle birlikteligi olan genetik sorunlar (6rnegin; Down sendromu,
Klinefelter sendromu, Turner sendromu.)
4) Gebelikte goriilen diabetes mellitus
2.1.1. Diabetes Mellitusun Etiyopatogenezi
Tip 1 diyabetin yani insiiline bagimli diabetes mellitusun etiyopatogenezinde

otoimmiin yikim ¢ok Onemlidir. Organizmanin kendi pankreas p-hiicrelerine kars



baglattig1 immiin saldiri, saglam B-hiicre oran1 %20’lere ininceye kadar belirti vermeden
devam eder. Bu seviyenin altina inildiginde dengeleyici mekanizmalar yetersiz kalir ve
Tip 1 diyabet belirtileri goriilmeye baslar.?® Immiin toleransin bozulmasma ve
otoimmiinite aktivasyonuna viriisler, toksinler ve bazi gida maddeleri gibi faktorler
neden olabilir.?” Viriisler ve toksinlerle dogal yapisi bozulmus B-hiicreler salgiladiklari
sitokinlerle veya antijenik peptidlerle immiin sistem elemanlarini uyarir. Uyarilan T-
lenfositler yikici insiilitisi baslatir. Saglam B-hiicre oraninin %20 civarina inmesi ile
mutlak insiilin ihtiyacinin gelismesi klinik donem Tip 1 diyabetin baslamasina neden
olur. Bu donemde az da olsa C-peptid bulunmaktadir. Birinci yilin sonunda C-peptid
diizeyleri neredeyse sifirlanir ve disaridan insiilin destegine ihtiyag duyulur.27’28

Baz1 Tip 1 diyabet olgularinda herhangi bir sebep saptanamamaktadir. Bu
hastalarda otoimmiinite kanit1 olmamakla birlikte insiilinopeni ve ketoasidoza yatkinlik
goriiliir. Bu durum “Idiopatik Tip 1 diyabet” olarak tamimlanir ve hastalar disaridan
insiilin almaya ihtiyag duyarlar.29

Tip 1 diyabetik olgularin tamaminda klasik belirtiler izlenir;®

* Poliiiri

* Polidipsi

* Polifaji

* Aciklanamayan kilo kayb1

* Gorme yetisinde degisme

* Yorgunluk, halsizlik

* Sinirlilik

* Bulanti

* Ag1z kurulugu

» Ketoasidoz



Tip 2 diabetes mellitus heterojen bir hastaliktir. Patogenezinden B-hiicresi islev
bozuklugu, insiilin direnci ve Karacigerde glukoz iiretimi artis1 gibi ti¢ ana metabolik
bozukluk sorumludur.®® Esas neden karacigerde glukoz iiretim artigi degil, insiilin
eksikligi veya insiilin direncidir.

Insiilin salgilanmasinda bozukluga sebep olan etiyolojik faktdrler su sekilde
siralanabilir:

1. Insiilin salgisinda niceliksel bozukluklar

2. Insiilin salgilanmasinda niteliksel bozukluklar

* Birinci faz insiilin salgilanmasinin bozulmasi

* Pulsatil insiilin salgilanmasinin bozulmasi

3. Proinsiilin salgilanmasindaki anomaliler

4. Diistik dogum agirhig

5. Glukoztoksisitesi

6. Amilin (adacik amiloidpolipeptid)

7. Kalsitonin gen iligkili peptid (CGRP)

8. Inkretinler

9. Lipotoksisite

10. Insiilin salgilama bozuklugunda genetik defektler

Insiilin direnci, normal konsantrasyondaki insiilinin normalden daha az biyolojik
yanit olusturmasidir. Diger bir deyisle, insiilinin glukoz kullanilmasini uyarma etkisinin
azalmasidir. Insiilin direnci birincil olabilecegi gibi ikincil yani basta azalmis insiilin
salgis1 sonrasinda gelisen bir hiperinsiilinemiye bagli da olabilir.*

Normalde insiilin, karacigerde glukoneogenezi ve glukojenolizi Onleyerek
glukoz tiretimini baskilar. Ayrica, glukozu yag ve kas gibi periferik dokulara tagiyarak

ya glikojen olarak depolanmasini ya da enerji iiretimi i¢in okside olmasim saglar.®



Insiilin direncinde, insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki etkilerine kars1 direng
vardir ve karacigerde glukoz salgisi bozulur. Kas ve yag dokusunda da insiilin
araciligiyla glukoz kullanimi azalir. Bu sekilde olusan insiilin direncinde, insiilin
salgisinda artis ile metabolik olarak denge saglanmaya calisilir. Sonugta kan sekeri
normal seviyede tutulur fakat normalden 1,5-2 kat daha yiiksek bir insiilin seviyesi
olusur.®* Tip 2 diyabette ve obezitede sik goriilen insiilin direnci, glukoz tolerans testi
normal olan bireylerin ve yiikksek tansiyon hastalarmin = %25’inde  de
gén’ilebilmek‘[edir.33 Insiilin direnci gelisimine gore Tip 2 diyabet dért dénemde
incelenmektedir:**%
1) Preklinik Diyabet Dénemi

Tip 2 diyabetin heniiz klinik olarak belirti vermedigi bu donemde, B-hiicrelerinin
islevi nispeten normaldir. Mevcut periferik insiilin direnci normalden fazla insiilin
salgilanarak dengelenmeye calisilir. Boylece acglik ve tokluk glukoz degerleri normal
sinirlarda tutulur.

2) Glukoz Intoleranst1 Dénemi (Postprandiyal —Hiperglisemik

Hiperinsiilinemik Dénem)

Periferik insiilin direncini agmak i¢in pankreas B-hiicrelerinde meydana gelen
asirt yilk zamanla B-hiicre bitkinligine ve insiilin salgisinda azalmaya sebep olunca
glukoz intoleransi baslar ve bu durumda aglik kan sekeri seviyesi normalken tokluk
seviyesi yiikselir.

3) Erken Klinik Diyabet Donemi (Hiperglisemik Hiperinsiilinemik

Donem)

Insiilin direncinin artmasi sonucunda insiilin direncinin dengelenmesi giderek

zorlagir. Bu sirada karacigerde glukoz yapimi artarak plazma seker seviyesi yiikselir.



4) Klinik Diyabet Donemi (Hiperglisemik Hipoinsiilinemik Donem)

Insiilin direncinin zirvede oldugu bu dénemde artan kan sekeri seviyesi artik
insiilin salgisinda artis ile dengelenemez. Olusan glukoz toksisitesi sebebiyle B-hiicreleri
insiilini daha az salgilamaya baslar. Birinci faz insiilin salgisinin kaybi1 ve insiilin
pulsatilitesinin bozulmasi gibi niteliksel anormallikler insiilinin dokularda olusturdugu
etkiyi bozarak dogrudan insiilin direncine sebep olabilir. Ayrica, insiilin eksikligi altta
yatan insiilin direncini de siddetlendirir.

Tip 2 diyabet hastalarinda genellikle baslangicta belirti yoktur ancak poliliri ve
polidipsi goriilebilir. Diyabetin klasik belirtilerinin saptanmadig1 bireylerde akut veya
kronik deri ve mukoza enfeksiyonlar1 ortaya c¢ikabilir. Obez olan Tip 2 diyabet
hastalarinda ndropati veya kardiyovaskiiler komplikasyonlar, mikroalbuminiiri veya
hipertansiyon olabilir. Tip 2 diyabet yillarca teshis edilmeden kalabildiginden hastalarda
ilk teshis konulurken belirgin komplikasyonlar da bulunabilir:?®

I.  Akut komplikasyonlar
i.  Diyabetik ketoasidoz
ii.  Hiperozmolarnonketotik koma
iii.  Laktik asidoz
iv.  Hipoglisemi
Il.  Kronik komplikasyonlar
i.  Spesifik kronik komplikasyonlar
e Diyabetik retinopati
e Diyabetik nefropati
e Diyabetik ndropati

ii.  Non-spesifik kronik komplikasyonlar



e Enfeksiyonlar

e Makrovaskiiler hastalik
e Koroner arter hastaligi

e Serebrovaskiiler hastalik
e Periferik arter hastaligi

e Safra kesesi patolojileri
e Palmarfasya kontraktiirii
e Periodontal hastaliklar

2.1.2. Diabetes Mellitus icin Tam Kriterleri

Diabetes mellitus tanis1 3 sekilde konabilmektedir:

1. Diyabet belirtileri ve rastgele 6lgiilen plazma seker konsantrasyonunun 200
ml/dL (11,1 mmol/l) saptanmasi. Diyabetin klasik belirtileri olarak poliiiri, polidipsi,
noktiiri ve kilo kayb1 gézlenmeye baslamistir.

2. En az 2 defa tekrar edilen aglik kan sekeri 6l¢timiiniin 126 mg/dL (7 mmol/l)
saptanmast. Aglik; en az 8 saat silire ile gida alimmin olmamasi seklinde
tanimlanmaktadir.

3. Oral glukoz tolerans testi sirasinda ikinci saat plazma glukozunun 200 mg/dL
bulunmasi.

Aclik kan sekerinin 100 mg/dL ile 126 mg/dL arasindaki degerleri bozulmus
aclik glukozu olarak tanimlanir. Bozulmus glukoz toleransi ise aglik plazma glukozunun
100 mg/dL’nin altinda olmasi, fakat oral glukoz tolerans testi uygulandiginda ikinci saat
plazma seker diizeyinin 140-199 mg/dL arasinda bulunmasidir. Aglik plazma glukoz
diizeyi 110 mg/dL altinda olan ve diyabet acisindan yiiksek risk tasiyan bireylerde belli
araliklarla oral glukoz tolerans testi yapilarak bozulmus glukoz toleransi veya diyabet

aranmalidir.**%
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Kan sekeri seviyesinin normale yakin seviyede devam ettirilmesi durumunda
diyabetin kronik komplikasyonlart énemli Slgiide Snlenebilmektedir.?® Bu nedenle
bireyin glukoz seviyesinin belirlenmesi 6nemlidir. Bu seviyenin belirlenmesi igin farkli
yontemler vardir:

Glukometre, hastanin kan sekeri seviyesinin aninda goériintiilenmesi ve normal
seviyeye indirilmesi agisindan biiyilk 6nem tasir. Glukometrenin dogru ve diizenli
olarak kullanilmasi ile etkili tedavi miimkiindiir. Yetersiz kan 6rnegi, stripin nemli
olmasi, ornegin uygulandigi test bolgesine temas, cihazin yeterli temizlenmemesi veya
yanlis kalibrasyonu yaniltici sonuglara neden olabilmektedir. Her diyabet hastasinin
glukometresi bulunmali ve bununla evde kan sekeri takibini yapabilmelidir. Haftada en
az bir giin 1 aglik ve 3 tokluk kan sekerine bakmalidir.®’

Viicutta bulunan bir¢cok protein glikolize olma kapasitesine sahiptir. Oksijen
molekiilii tasiyan hemoglobin ile glukoz arasinda meydana gelen reaksiyon sonucu
olarak glikohemoglobin eritrositlerde devamli olarak olusmaktadir. Glukozun
hemoglobine baglanmasi son derece kararlidir. Bu sayede hemoglobin eritrositin yasam
sliresi boyunca glikolize olmus bir sekilde kalabilmektedir. Bu siire yaklasik 123+23
gﬁndﬁr.38

Glikohemoglobin seviyesinin tayini, ortalama kan glukoz seviyesini
belirlemektedir. Ortalama kan glukoz seviyesinin yiikselmesiyle hemoglobin Alc
(HbALc) seviyesi de yiikselir.® HbAlc seviyesinin dl¢iilmesi ile geemis ilk ii¢ aydaki
ortalama kan sekeri konsantrasyonu hassas bir sekilde gosterilebilir. Diyabetin
komplikasyonlari ile HbA1c seviyesi arasinda iliski vardir.

Sagliklt bir insan i¢in normal HbAlc seviyesi <%6’dir. HbAlc seviyesinin
Olgimii tiim diyabet hastalarindan her {i¢ ayda bir istenmektedir. Tip 2 diyabet

hastalarinda HbAlc seviyesi i¢in esik deger <%7°dir. Bundan daha diisiik HbAlc
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seviyesi olan hastalarin metabolik kontrolii “iyi” olarak kabul edilirken daha yiiksek
olan kisilerin metabolik kontrolii “kotii” olarak tanimlanir. Yakin zamanda yapilmis
epidemiyolojik bir ¢alismada HbA ¢ seviyesinin <%7 oldugu Tip 2 diyabetik bireylerin
oran1 %36 olarak bulunmustur.® HbAlc seviyesinin tayini sonucu diyabetik bireyin
testin yapilmasindan 6nceki 30-90 giinliik donemde ortalama glukoz degeri tahmin
edilebilir. Ancak, HbAlc degeri glukoz seviyesinin kisa aralikli degisimlerini
g('jstermez.gs”41

2.1.3. Diabetes Mellitus ve Oral Saghk

Diabetes mellitus, immiin sistemin birgok fonksiyonunu etkiler. Bu etki,
gecikmis iyilesme ve baskilanmis immiin yanit seklinde ortaya cikar. Kontrol altinda
olmayan diabetes mellitusun oral komplikasyonlari kserostomi, enfeksiyon, zayif
iyilesme, ciddi ciiriikkler, kandidoz, gingivitis, periodontal hastalik ve yanan agiz
sendromudur.*? Periodontal hastaligin agresif formlar1 artmis serum glukoz diizeyleriyle
iligkili olmakta ve Ozellikle kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda
goriilmektedir.* Diyabet hastalari arasinda periodontal atagman kaybi da meydana
gelmektedir.*?

Periodontal yikimin 6zellikle kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda ii¢ kat

% Ve bu hastalarda dis kayiplarimin artigii bildiren galigmalar

daha fazla oldugu
vardir.*****® Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, anormal polimorfoniikleer
16kosit (PMNL) fonksiyonu varligi ve bunun konak savunma mekanizmasiyla uyum
icinde fonksiyon gdrmesi, anjiopati, degismis mikrobiyal flora ve normal olmayan
kollajen  metabolizmasi  olabilecegi  diisiiniilmektedir.® Diabetes  mellitusun

polimorfoniikleer graniilositlerin 6zellikle hareketlilik, tutunma, kemotaksis, fagositoz

ve yok etme dzelliklerinde degisiklik olusmasinda etkili oldugu bilinmektedir.>*
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Genel olarak bakildiginda periodontal hastalik, 6zellikle kontrol altinda olmayan
insiilinden bagimsiz diabetes mellitusun sik karsilasilan bir komplikasyonu olarak
diistintilebilir. Tip 1 diyabet hastalarinda, 6zellikle yash bireylerde, diseti ceplerinin,
marjinal alveoler kemik kaybi ile periodontal atasman kaybinin siklikla goriildigi ve
marjinal gingivitis prevalansinin oldukca yiiksek oldugu bildirilmektedir.>

Diyabet hastalar1, diyabeti olmayanlara oranla oral sagliklarinin zayifligindan
daha fazla sikayet etmektedirler.*>*® Bazi ¢alismalar>"* diyabet hastalarinda tiikiiriik
sekresyonundaki azalmaya, bazilar ise®>*® tiikiiriik bezlerinin stimiilasyonunun
zayifligina dikkat c¢ekmektedir. Bununla birlikte, diyabet ile tiikiiriik sekresyonu
arasinda bir iliskinin olmadigina isaret eden arastirmacilar da vardir.”’

Tiikiiriikteki glukoz orani, diyabet hastalarinda daha yiiksektir.”> Buna ragmen
tukiirigiin igerigindeki protein, amilaz, lizozim, immiinglobulin A (IgA), elektrolitler,
tamponlama kapasitesi ve pH {lizerine yapilan arastirmalarin sonuglar1 ise hala
tar‘usrnahdlr.54’56'57

Sandberg ve arkadaslar®® da, Tip 2 diyabet hastalarinda diyabeti olmayan
kontrol hastalarina oranla anlamli diizeyde fazla oranda agiz kurulugunun bulundugunu,
bununla beraber hastaligin veya metabolik kontroliin seyrinin periodontal durumla bir
iliskisinin bulunmadigini bildirmislerdir. Diyabet hastalari, kontrol hastalarina oranla
daha yiiksek gingival indekse ve daha yiiksek ya da ayni seviyede plak indeksi
diizeylerine sahiptirler.58

Kontrol altinda olmayan diyabet hastalarinda ciiriik insidansinin artmis oldugunu
bildiren ¢alismalar bulunmakla birlikte,**® Finlandiya’da yapilan bir cahsma,®* Tip 2

diyabet hastaligimin dis ¢iirligii prevalansi iizerinde higbir etkisinin bulunmadigini

gostermistir.
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Diyabet hastalarinda ¢iirtige egilimin artmasi, direkt olarak tiikiirtkteki
degisimlerle ilgilidir.*’ Tenovuo ve arkadaslarina® gore, diyabet hastalarmin
tiikkiirtigiindeki yiiksek glukoz miktari, oral kaviteye kandan sizan glukozun neticesinde
meydana gelmektedir. Bazi arastirmacilar da tiikiirtigiin akiskanlik oran1 ve pH’mnin
diyabet hastalarinda azalmis oldugunu belirtmislerdir.®® Diyabetik ratlarin
tikiiriiklerinde minenin stabilizasyonunu saglayan prolinden zengin proteinlerin
degisime ugradigini bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir.®

Diyabet hastalarinda oral mikroflora, tiikiiriikte ve diseti olugu sivisinda yiiksek
glukoz miktarina bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Bu hastalarda kollajen
tiretimine engel olan ve fibroblastlarin proliferasyonunu yavaglatan bakterilerden
Capnocytophaga gingivalis ile Staphylococcus epidermidis’in fazla sayida bulundugu
bildirilmektedir.””  Diyabet hastalarmin, Prevotella intermedia, Prevotella
Melaninogenica, Bacteroides gracilis, Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum
ve Campylobacter rectus’un normal seviyelerinden daha fazlasina sahip oldugu
bildirilmektedir.*

Diyabet hastalarindaki enfeksiyonlara olan duyarliligi, pulpa nekrozlu dislerin
kok kanal mikrobiyal tablosunun farkli olugsuna ve daha virulent mikrobiyal profile
sahip olmalarina baglayan calismalar bulunmaktadir.’® Tip 1 diyabetli bireylerin
sulkuler flora agisindan nondiyabetik bireylerle karsilastirildigi bir ¢alismada anlamli
bir fark bulunamamustir.®® Bununla birlikte aym gruplar 3 yil takip edildiginde, diyabetli
gruptaki bireylerin derin sondalama boélgelerinde, istatistiksel olarak anlamli diizeyde
Prevotella intermedia’da artis goriilmiistir.®® insiiline bagimli diabetes mellituslu
hastalarda saglikli bireylere oranla daha fazla Porphyromonas gingivalis bulundugu
tespit edilmistir.®” Geleneksel yontemlerin kullanildig1r ¢aligsmalarda, baska putatif

periodontal patojenlerle ilgili istatistiksel olarak bir anlamlilik bulunamamastir.
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Ileri yaslar, sigara kullanimi, Cushing’s sendromu, diabetes mellitus, immiin
sistemin baskilanmasi1 (AIDS gibi), beslenme bozukluklar (vit B eksikligi gibi), kanser
(16semi gibi) ve antibiyotikler gibi faktorler orofarengeal kandidoz igin risk
faktorlerindendir.”®

Kandida tiirleri, diyabetli hastalarin oral Kkavitelerinden siklikla izole
edilmektedir. Bir caligmada, insiiline bagimli diyabet hastalarinin %77 sinin oral
kavitelerinde kandida tiirlerinin bulundugu bildirilmistir.®° Diyabet hastalarinda
mayalarin bulunusunu, hastaligin tipi ve siiresi ile glisemik kontroliin derecesi
etkilemektedir. Protez kullanimi gibi bazi oral faktorler de diyabet hastalarinda maya
kolonizasyonuna katkida bulunabilmektedir."

2.2. Sigara

En 6nemli mortalite ve morbidite risk faktorlerinden biri olan tiitiiniin, milattan
once 6000 yilinda Amerika Kitasi’nda bulundugu diisiiniilmektedir.”* DSO’niin
verilerine gore diinyada her yil yaklagitk 6 milyon insan tiitiin yiiziinden hayatini
kaybetmektedir. DSO’niin 2015 verilerine dayanan, iilkelere gore 15 yas ve iizeri

kisilerin sigara icme oranlari sekil 2.2°de gésterilmistir.72

Percentage of people 15 years
or older who smoke according
to the WHO (2015)
Less than 16%
18-21% T 27 s
21-24% 3 2 s
24-27%
W 27-30%
W 30-33%
MW More than 33%
B Nodata

Created wieh mapchart.net ©

Sekil 2.2. Ulkelere gore sigara igme oranlari
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Onlemler alinmadig1 takdirde tiitiin kullanimina bagli olan o6liimlerin 2030
yilinda 8 milyonu asacagi ve bu Oliimlerin ¢ogunlugunun gelismekte olan iilkelerde
yasanacag1 éngdriilmektedir.”

Ulkemizde 2008 Kiiresel Yetiskin Tiitiin Arastirmasi'na (KYTA) gore 15 yas ve
tizerindekilerin %32'si; erkeklerin %48'1 kadinlarin %15'i, 2012 KYTA sonucuna gore
ise kisilerin %27'si; erkeklerin %42'si kadinlarin %13'0 sigara kullanmaktadir.

2.2.1. Sigarann Bilesenleri

Tiitlin, 4500 civarinda karsinojen ve toksik oldugu bilinen duman veya partikiil
seklinde madde igermektedir.”

Tiitlin, biiylik oranda protein ve karbonhidratlardan olugmaktadir. Alkaloidlerin
orant %0.5-5 arasindadir ve bunlarin %95’i nikotindir. Tiitiin; Karboksilik asitler,
terpenler, polifenoller, alkanlar, alkali nitratlar, aromatik hidrokarbonlar, ketonlar,
aldehitler, aminler, nitriller, N— ve O— heterosiklik bilesikler, pestisitler gibi fazla sayida
metalik bilesik icermektedir.”

2.2.2. Sigara ve Oral Saghk

Sigara kullanimmim normal PMNL’lerin kemotaktik ve fagositik yetenegini
olumsuz olarak etkiledigi gdsterilmistir.”® Periodontitis ve sigara kullanimi birlikte
oldugunda beyaz kan hiicreleri ve nétrofillerin sayisinda artis gé’)rﬁlﬁr.77’78 Noble ve
Penny’nin bir c¢alismasinda sigara kullanan bireylerin periferal kan l6kositlerinde
kemotaktik defekt bulundugu, ayn1 zamanda hi¢ igmeyenlere kiyasla toplam lokosit
sayilarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir.”

Yapilan bir ¢alismada, tiitiiniin diisiik konsantrasyonlarinin hiicre sayisi ya da
hiicrelerin yagsami {izerine etkisinin olmadigi; ancak prostaglandin E2 (PGE2) ve

interlokin 1 (IL-1) seviyelerinde énemli bir artisa neden oldugu saptanmustir.®’
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Nikotin mikrodolagima sahip dokularda vazokonstriiksiyon etkisiyle dokularin
yeteri kadar beslenememesine neden olmaktadir. Ayrica, kok yiizeyine baglanarak
kollajenaz iiretimini arttirdigi, fibroblastlardaki fibronektin ve kollajen tiretimini
baskilayabildigi ve fibroblastik kollejenaz aktivitesini arttirabildigi belirtilmistir.®*
Sigara matriks metalloproteinazlarinin (MMP) ve metalloproteinaz doku inhibitorlerinin
(TIMP) lokalizasyonunu degistirebilir ve aralarindaki dengeyi bozabilir; bu sekilde
ekstraselliiler matriksin yikimina katkida bulunabilir.®? Zhou ve arkadaglari 250 mg/ml
nikotinin, membran tipi MMP’leri aktive ederek kollajen yikimini arttirdigini
gostermislerdir.®®  Sigaranin elastaz aktivitesini ve dolayisiyla MMP aktivitesini
arttirdigl; bunun da sigara igenlerde periodontitis riskinde yiikselmeye yol actigi
bildirilmistir.2*® Ayrica, MMP genlerinin transkripsiyonunda rol oynayan timor
nekrotizan faktér o’nin (TNF-a) da sigara igenlerde igmeyenlere gore daha yiiksek
seviyede oldugu rapor edilmistir.®®’

Sigaranin mikrobiyolojik etkileri degerlendirildiginde ise, bir ¢alismada sigara
kullaniminin oral kandidoz i¢in tek basina ya da diger faktorlerle birlikte 6nemli bir
predispozan faktor olabilecegi bulunmustur, ancak bu iliski veya oral kandida
tizerindeki patojenik etkileri heniiz ¢oziilememistir.® Sigara kullaniminin, 6zellikle
immiin sistemi baskilanmis bireylerde psddomembrandz kandidoz insidansi iizerinde
yiiksek bir etkiye sahip olabilecegi bildirilmistir.*

Kandidal tagimaciligin sigara veya puro dumanindan etkilenebilecegine dair
kesin bir mekanizma heniiz belirlenmemistir.®® Sigara kullammimm kandidal
kolonizasyona izin veren lokal epitelyal degisikliklere yol acabilece§i One
siiriilmiistiir.®® Ayrica sigara dumani Candida albicans i¢in besin saglayabilmektedir.*
Sigara dumaninda bulunan aromatik hidrokarbonlarin, kandida tiirlerinde bulunan

indiiklenebilir enzim sistemleri ile karsinojen son iiriinlere déniistiiriilebilmektedir.®-%
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Sigara kullananlarin diger lokoplakilerden yiiksek malignite potansiyeline sahip
kandidal Iokoplakilere daha egilimli olmasi da bu varsayimla kismi olarak
ac;1klanabilmek‘[edir.93‘94

2.3. Apikal Periodontitis

Apikal periodontitis, endodontik kokenli etiyolojik ajanlardan kaynaklanan
enflamasyon ve periradikiiler dokularin tahribi®®> veya pulpa dokusundaki yikim ve
kanal sistemindeki mikrobiyal enfeksiyona karsi viicudun vermis oldugu savunma
reaksiyonu olarak tanimlanabilir.”

Apikal periodontitis hem ekzojen hem de endojen faktorlerden kaynaklanabilir.
Ekzojen faktorler, bakteriler ve toksinleri, zararli metabolik yan {iriinleri, kimyasal
maddeler, mekanik tahris, yabanci cisimler ve travmayi; endojen faktorler, konakgilarin
tirat ve kolesterol kristalleri gibi metabolik iiriinlerinin®’ yanti sira osteoklastlar1 aktive
eden sitokinler veya diger enflamatuar mediatorleri icerir.”

Bakteriler, pulpal hastaliklarda en 6nemli uyarici olarak rol oynarlar.®® AP,
ekzotoksinler ve lipopolisakkaritler gibi yan driinler ve bakterilerin olusturdugu
irritasyona karsi viicut savunma sisteminin bir yanltldur.loo’101

Birgok ¢alisma, periapikal lezyonlarin alevlenmesi ve spesifik bakterilerin kok
kanalindaki varligi arasinda bir iligki oldugunu gostermistir. Porphyromonas, Prevotella
ve Bacteroides cinslerine ait siyah pigmentli bakteriler, bu ¢alismalardaki vakalarin
onemli bir kisminda kok kanallarinda tespit edilmistir'®?®  ve  siklikla
Peptostreptococcus ve Fusobacterium cinslerinin iyeleri ile ayni kanallarda
bulunmaktadir.*?*?® Gériiniiste yeterli bir endodontik tedaviye ve disin zamaninda
restorasyonuna ragmen, periapikal lezyonun devam etmesi veya daha fazla genislemesi

genellikle kok kanal sisteminde patojenik mikroorganizmalarin kaliciligina baghdir.

Bununla birlikte, basarisiz endodontik vakalarla en sik iligkili olan mikroorganizmalar,
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pulpa nekrozlu kanallardan elde edilenlerden farklidir. Calismalar, bu basarisiz
vakalarin ¢ogunun, aralarinda Candida, Peptostreptococci ve Fusobacteria bulunan
enterokok, streptokok ve eubakteri gibi gram pozitif suslara sahip oldugunu ortaya
koymatktadlr.?’s’?’8’53

Mantarlarin endodontik olgularda kok kanali enfeksiyonlarindan tek basina
sorumlu olduguyla ilgili bulgular vardir.'®® Mantarlar, dzellikle C. albicans, enfekte kok

107,108

kanalindan,'® ciiriikten ve periodontal cepten'® izole edilmistir. Tedaviye direngli

1013 periapikal lezyonlarla iliskili

kok kanallar1 vakalarinda da siklikla gosterilmistir.
olan apikal kok yiizeylerindeki rezorpsiyon alanlarinda da mantar hiicrelerine
rastlanmistir. '

Mantarin tedaviye direngli mikroorganizmalar oldugu sdylenebilir. Cekilmis
AP’li dislerde mantarlarin dentine tutunmalar1 ve ilerlemeleri, mikroskobik incelemeler
ve in vitro arastirmalarla goézlemlenmistir. Bazi aras‘urmamlar,115’116 C. albicans’in
kolonizasyonu fazla miktarda olsa dahi dentinal penetrasyonlarinin zayif olabildigini
bildirirken baz1 ¢alismalarda bunun aksine C. albicans’in dentinofilik bir
mikroorganizma olarak tanimlanabilecegini ileri siirmiislerdir.

Periapikal dokularda AP’nin patogenezi ii¢ cevap seklinde kendini gosterir:

1. Dogal immiin yanit

2. Kazanilmis immiin yanit

3. Duyusal sinir cevabi (Norojenik enflamasyon)

Kemik rezorpsiyonu, AP’nin 6zelliklerinden biridir. Genel olarak, bir "tampon
bolge" olusturacak sekilde kemigin enfeksiyon kaynagindan kasith olarak
uzaklastirilmasi olarak ifade edilir.

Kemik rezorpsiyon siireci osteoklastlar tarafindan gerceklestirilir. Bu hiicrelerin

aktivasyonu, cesitli potansiyel mediatér molekiillerin araciligiyla meydana gelir.
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Bunlardan IL-1-p ve TNF-a sitokinleri en 6nemlileridir ve aktif makrofajlar ve T-
lenfositleri tarafindan iiretilmektedir.*****! Bu hiicreler etkin bir koruyucu bagisiklik
tepkisi saglamak i¢in periapikal dokuda etkinlestirilir. Boylece ekstraselliiler matriks
(ESM) ve kemik yikim siireci baglamis olur.

Kok kanal tedavisini (KKT) takiben mevcut lezyonlarin periapikal sagliginin
veya periapikal iyilesmesinin siirdiiriilmesini etkileyen faktorler; hasta faktorleri (yas,
cinsiyet, genel saglik, dis anatomisi, ameliyat 6ncesi pulpal ve periapikal durum), tedavi
faktorleri (operator degiskenleri, kanal irrigasyonu, ilag, kiiltiir testi ve obturasyon) ve
restoratif faktorler seklinde siniflandirilabilir. Tedavi Oncesinde periapikal lezyonun
varlig1 ve boyutunun, KKT basarisi iizerinde 6nemli etkileri bulunmaktadir.*®

Yara iyilesmesini anlamak, hastaligin patogenezini bilmek kadar onemlidir.
Enflamasyon baglar baslamaz iyilesme de baglar.

Uygun KKT’den sonra AP lezyonlarinin yara iyilesmesi su sirayla
,g,rer(;eklegir:112'114

> Fibrovaskiiler graniilasyon dokusunun olusumu,

> Aktive makrofajlar tarafindan nekrotik doku ve olii bakterilerin ortamdan
uzaklastirilmasi,

> Onarim veya yarali dokunun yenilenmesi ile bag dokunun iyilesmesi

Yara iyilesmesi siireci, hiicre-hiicre etkilesimleri, hiicre-hiicre dis1t matris
etkilesimleri ve hiicre yiizeyi reseptorleri ile ¢esitli sitokinlerin, biiylime faktorlerinin,
vazoaktif intestinal peptid (VIP) ve CGRP gibi noropeptidlerin ve apoptozun
ekspresyonu ile diizenlenir.

VIP’ler, periapikal lezyonlarin iyilesmesi siirecinde, makrofajlar tarafindan
saliman TNF-a, IL-2 ve IL-6 sitokinlerin {iretimini inhibe ederek antienflamatuar gorev

iistlenirler."*” Ayrica, periapikal lezyon olusumu sirasinda ESM denatiirasyonu meydana
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gelir. MMP-9 da hem ESM dokusunu hem de denatiire olmus bag dokusunu yikarak
kemik matriksinin yeniden sekillenme siirecine katkida bulunur.™®

2.3.1. Apikal Periodontitis ve Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus immiin sistemde bir¢ok fonksiyonu degistirir ve gecikmis
iyilesme ve baskilanmis immiin yanit ile iliskilidir.> Kronik enflamasyon, ilerleyici
doku yikim1 ve azalmis doku tamir kapasitesine yatkinlik kazandirir.® Bulgular, diabetes
mellitusun gingivitis ve periodontitisin siddetini arttiran bir risk faktorii oldugunu ve
periodontal hastaliklarin agresif formlarinin artmis serum glukoz seviyesi ile iligkili
oldugunu tutarli bir sekilde gostermektedir.*

Periodontal ve endodontik kokenli kronik enflamatuar hastaliklar arasinda
sayisiz farkliliga ragmen, dikkate deger benzerlikler de vardir.® Her iki hastalik da oral
dokular1 etkileyen kronik enfeksiyonlardir ve gram-negatif anaerobik bakterilerle
siklikla iliskilendirilen ortak bir mikrobiyotay: paylasmaktadir.®’ Sistemik sitokinler ve
enflamatuar mediatorler de her iki hastalik siireciyle birlikte gézlenmektedir.8 Tum
bunlarin 15181inda, diabetes mellitusun periapikal lezyonlarin yiiksek prevalansi veya
endodontik tedavilerin yiiksek orani ile iliskili olabilecegine dair biyolojik bir temel
oldugu goriilmektedir. Bu goriisti destekleyen galismalar, Tip 1 diyabetlilerde periapikal

118 ye kontrol altinda

lezyonlarin daha yiiksek prevalansa sahip oldugunu bulmuglar
olmayan diabetes mellitus vakalarinda tedavi sirasinda periapikal radyolusensilerin
. e < 119,120 121 g :
gelisme egiliminde oldugunu raporlamislardir. Ueta ve ark.” diyabetes mellituslu
hastalarda klinik olarak siddetli pulpal veya periodontal enfeksiyonlarda orantisiz
yiiksek bir yiizde bildirmislerdir ve Bender ve Bender'?? belirsiz bir nedenden kdtii
glisemi seviyeleri gosteren diyabetiklerde asemptomatik dis enfeksiyonlarinda yiiksek

oran bulmuslardir. Fouad ve Burleson,*?® diyabetli hastalarin preoperatif periradikiiler

lezyonlar1 olan olgularda endodontik tedavi basar1 olasiliginin azaldigin1 gostermistir.
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Diabetes mellitusun iyilesme siirecinin gecikmesine neden olan periapikal

immiin cevabi etkileyebilecegini destekleyen biyolojik bir temel bulunmaktadir (Sekil

124
2.3).
Hareketsizlik, Asin Yeme, Stres, Enfeksiyon, Sigara
— - B hiicre
apoptozu
1]
Bozulmus dogal : |:> ileri Glikasyon Son
bagisiklik DIABETES MELLITUS Uriinleri (AGEs)
Hiperglisemi
! 1
Makrofajlarin 1 Nértofillerin Fibroblast ve lOsteohIastic AGE-kollojen Makrofaj
artisi bakterileri osteoblast apoptozu farkhlasma AGE-endotel AGE-RAGE
| oldirmesi @ @
|
l Oksidatif
o blastk Periapikal kronik inflamasyon stres
fStiTI asti :> Bozulmus kemik turnoveri/ osseoz iyilesme
arklilasma Gecikmis Yara lyilesmesi —-] KKT basarisizhg IL-1B, TNFa NF-Kb
KRONIK (PERSISTE) APiKAL PERIODONTITIS

Sekil 2.3. Diabetes mellitusun periapikal durumu etkileyebilecegi biyolojik
mekanizmalar

Diyabet hastalarinda ii¢ ana degisiklik vardir: bozulmus dogal bagisiklik,
hiperglisemi ve gelismis glikasyon son iirlinleri olusturan geri dondiiriilemeyen
glikolize  proteinlerin  olusumu. Dogal bagisiklik  hiicrelerinin  fonksiyonu
degistirilmistir. Notrofil fagositozu azalir ve makrofajlar pro-inflamatuar sitokinlerin
artmig {iretimi ile yukari regiile edilir. Ote yandan, hipergliseminin neden oldugu ileri
glikasyon son iiriinleri (AGE), kollajen bag ile kemik metabolizmasinda degisiklige yol
acarak kemik olusumunu ve osteoblastik farklilasmay1 azaltir. Bununla birlikte, AGE'ler
niikleer faktor kappa B’yi (NF-kB) aktive eden makrofajlardaki spesifik reseptorler ile
etkilesime girerek, hiicresel oksidatif stresi ve pro-inflamatuar sitokinleri arttirir. Son
olarak, hiperglisemik durum, osteoblastlarin ve fibroblastlarin apoptozunu, kolajen
tiretiminin inhibisyonunu ve osteoblastik hiicre proliferasyonunun ve farklilagmasinin
inhibe edilmesine neden olur. Biitiin bunlarin sonucunda, diabetes mellitus, kronik
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iltihaplanmaya yatkinlik kazandirir, doku onarim kapasitesini azaltir, enfeksiyonlara
kars1 daha fazla duyarlilia neden olur ve yara iyilesmesini geciktirir. Kanal dolgulu
dislerin 1iltihapli periapikal dokularinda diabetes mellitus immiin cevab1 bozarak
periapikal kronik iltihaplanmay1 siddetlendirir, kemik dongiisiinii ve yara iyilesmesini
bozar ve persiste AP prevalansini arttirir.*?*

Tiim bunlarin yaninda, diyabet hastalar1 periapikal lezyonlara sahip oldugunda

glisemik kontrollerin daha zor olacagina dair veriler de mevcuttur (Sekil 2.4).12*

Hareketsizlik, Asin Yeme, Stres, Anaerobic
Obezite, Enfeksiyon, Sigara Bakteri
{; A : :
DIABETES |- l“__I\_n_t_a_b_Flzg_t__l_"nl"_k_]_;;;;___'__I“'"___ KRONIK APIKAL
4 etabolik kontrolsiizliik; c seviyeleri ; .
L et Lt tak Al PERIODONTITIS
—
a
» -------------- . |
B- hiicre insulin Dogal bagisiklik hiicreleri
apoptozisi Direnci Makrofaj ylkselmesi
Ni':':trofill yiikselmesi

\ \ 4

Pro-inflamat
Hareketsizlik, Asin Yeme, Stres, /I— .m " _ama uar IL-1pB, IL-6, IL-8,
) ) sistemik durum
Enfeksiyon, Sigara \l— TNFa, PGE2

Endotoksemi

Sekil 2.4. Diyabet hastalarinda periapikal durumun glisemik kontrolii etkileyebilecegi
mekanizmalar

Kronik periapikal enflamasyon, dogal immiinitenin aktivasyonuna neden olur.
AP’ye neden olan anaerobik gram-negatif bakterilerden lipopolisakkarit (LPS), immiin
hiicrelerde spesifik reseptorlerine (TLR) baglanir ve hiicre i¢i yollari, Ozellikle
transkripsiyonel faktor NF-kB’yi aktive eder, pro-inflamatuar sitokinleri yukar1 regiile
eder, diyabetiklerin enflamatuar sistemik durumuna katkida bulunur. Bagisiklik
hiicrelerinde, endotel hiicrelerinde, adipositlerde, pankreaslarda, hepatositlerde ve kas
hiicrelerinde bu enflamatuar yollarin aktivasyonu, hem Tip 2 diabetes mellitus hem de
kronik apikal periodontitisi olan hastalarda metabolik kontrolii degistirerek genel insiilin
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direncinde artisa neden olabilir. Diyabet hastalarinda AGE makrofajlardaki reseptdriine
(RAGE) baglanir ve ayrica NF-kB'yi aktive eder ve kisir dongiiyii sonlandirr.*?*

Sonug olarak, diyabetik hastalardan diyabeti olmayanlara gore periapikal lezyon
prevalansi ve tedavi sonrasi hastalik oraninin daha yiiksek olmasi beklenebilmektedir.

2.3.2. Apikal Periodontitis ve Sigara

Sigara kullanim1 apikal patoloji i¢in muhtemel bir risk faktorii olarak
diisiiniilmektedir. Bununla birlikte, sigara kullanimi1 ve AP arasindaki iliski ile ilgili

125,126

veriler, degerlendirme i¢in kullanilan radyografik yontemler ve AP’nin

42,125,127-129

degerlendirilmesindeki farklihiklar, ' sigara kullanim  6zellikleri ve

potansiyel degistirici faktdrlerin dahil edilmesi nedenleriyle tartismalidir,*2#21%

Bazi ¢alismalarda sigaranin ¢iirtik riskini arttlrdlglg’lo ve periodontal hastalik i¢in
anlamli derecede bir risk faktorii ve popiilasyondaki vakalarin yarisindan fazlasinin
sebebi olarak tammlandigi bildirilmistir."* Sigara kullammmin periodontal kemik
tizerindeki zararli etkileri bir¢cok kesitsel ve uzun siireli caligmada gésterilmistir.lz’l?’ Bu
baglamda, sigaranin AP icin bir risk faktorii olabilecegi diisiiniilmiistiir ancak yakin
zamana kadar, sigara ve AP arasinda olas1 bir baglant: oldugu kanitlanamamgtir.*

Kirkevang ve ark.!”® AP ve sigara igme arasindaki iligkiyi ilk defa
epidemiyolojik olarak gdsteren bir ¢alisma yaymnlamislar ve sigara igenlerde periapikal
iyilesmedeki gecikmenin daha yiiksek AP prevalansina sebep olabilecegini
onermislerdir. O zamandan beri, birgok ¢alisma sigara igme ve endodontik degiskenler
arasindaki potansiyel iliskiyi degerlendirmistir.">*?°

Tiitiin  kaynakli patogenez icin birkag potansiyel mekanizma Onerilmistir.
Periodontal dokular tizerindeki zararli etki, aktif ve pasif tiitlin kullaniminin
yogunluguna ve siiresine veya kullannmin birakilmasindan sonra gecen zamana

11,130,131

baghdir. Titlin kullanimi, oksidatif strese yol a¢an nétrofil aracili mekanizmalar
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132,133

da dahil olmak iizere konagin humoral ve hiicre aracili immiinitesini

etkilemektedir.** Sigara igmek ayni zamanda kemik metabolizmasini da etkiler, bu da

12 veya lipopolisakkaritlerle

kalsiyum iyonunun bagirsak tutulumununun azalmasina
miicadeleden sonra monositler tarafindan PGE2 ve IL-1f kemik rezorpsiyon
faktorlerinin artan sekresyonuna neden olmaktadir.*® Ayrica, sigara kullananlarda
siklikla yara iyilesmesinde bozulma g:,rt')riilmektedir.136’137 Anatomik yakinlik ve yapisal
benzerlikten dolayi, tiitiiniin periapikal boélgede periodontal dokular {izerindeki
etkilerine benzer etki olusturabilecegi sonucuna varilabilmektedir.

Sigara kullaniminin periapikal durumu etkileyebilecegi olast mekanizmalarin

patofizyolojisi sekil 2.5°te verilmistir.***

Azalmis kan destegi ik ikF,?z’,T pco2, bozl:lln'ltu§ dikalleri
kusith besin ve O, 1 mikrovaskiilarizasyon, serbest radikallerin f+—
sebep oldugu endotelyal hiicre hasarn

destegi

Ciiriik- Pulpitis- l Fibroblast disfonksiyonu,il(ollajen

Pulpa Nekrozu Bozulmugdoku | sentezi, Kemik kaybinin siddetlenmesi, [+
onanmi 1 RANKL/OPG

{} 1 Sigara’ periapikal tilomda eik id
Gram (_} ]]: Igdra | periapikal granulomda eikozanol

O K ve izoprostan metabolitlerinin sentezi
bakteri =
ﬁ ? PMNLde islev bozuklugu, T- hiicreli
| Bozulmus immiin yanit lenfositler, makrofajlar, |Ig A._J__Ig M, 1gG [+—
Serumda artrmig IL-1B, TNFa ve C-reaktif
Genetik pro- Proinflamatuar protein seviyeleri le—
inflamatuar duyarhhk/ durum
faktdrler

Sekil 2.5. Sigara kullaniminin periapikal durumu etkileyebilecegi biyolojik
mekanizmalar

Sigara kullanimi, kanin oksijen kaynagini azaltir ve serbest radikaller nedeniyle
endotel hiicre hasarina neden olur, kemik kaybmi siddetlendirir ve fibroblastlar
tarafindan kollajen sentezini degistirir, doku tamirini bozar, PMNL’lerin, makrofajlarin,

T-hiicreli lenfositlerin fonksiyonlarin1 baskilayarak ve antikor seviyelerini azaltarak
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bagisiklik yanitin1 degistirir, daha gii¢lii bir kronik sistemik enflamatuar yanit1 indiikler
ve periapikal graniilomlarda eikosanoid ve izoprostan-metabolit sentezini arttirir. Bu
patofizyolojik yollardan herhangi biri, dis pulpasi ve periradikiiler kemigin sagligini
potansiyel olarak etkileyebilir ve sigara icenlerde sigara igmeyenlere gore daha yiiksek

oranda radyografik periapikal lezyonlara neden olabilir.***
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3. MATERYAL VE METOT

Tez arastirmasi igin gerekli etik kurul onay1 Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Etik Kurulu Baskaligi’ndan alind.

3.1. Hasta Secim Kriterleri

Yeterli Ornek sayisinin belirlenmesi i¢in power analizi yapilmistir. Etki
genisliginin tespitinde Lopez-Lopez ve arkadaslarmnim Ispanya Katalonya’daki Tip 2
diyabet hastalarinin periapikal ve endodontik durumlarini inceledigi calismanin®®
sonuglar1 kullanilmistir. Buna gore %80 gii¢ dlgeginde 0.05 anlamlilik seviyesinde 200
Ornegin yeterli oldugu tespit edilmistir.

18-65 yas araligindaki hastalar calismaya dahil edilmistir.

Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri; hastanin Tip 2 diyabet harig
major sistemik veya kardiyovaskiiler hastaliginin bulunmasi ve tiim agizda toplam
8’den az sayida dise sahip olmasi.

3.2. Gruplar ve Degerlendirme

Tip 2 diyabete sahip olan ve olmayan hastalara “Hig¢ sigara kullandiniz mi?”
sorusu yoneltilmistir. Hastalar verdikleri cevaplara ve bulunacaklart gruba gore
calismaya dahil edilmistir:

e Diyabeti olmayan sigara igenler (n=50)

e Diyabeti olmayan sigara igmeyenler (n=50)

e Tip 2 diyabete sahip sigara i¢enler (n=50)

e Tip 2 diyabete sahip sigara igmeyenler (n=50)

Fakiiltemizde bulunan panoramik cihazla (Planmeca Inc., Helsinki, Finlandiya)
70 kV ve 8 mA ile ¢ekilmis rontgenlerine gore hastalar 5 kategoride degerlendirilmistir:

1. Eksik dis prevalansi

2. AP’li dis prevalansi
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3. KKT’li dis prevalansi
4. KKT bulunan AP’li dis prevalansi (KKT-AP)
5. KKT bulunmayan AP’li dis prevalansi (N-KKT-AP)

Periapikal rontgen cihazinda (Belmont Phot-X II; Takara Belmont Corp, Osaka,
Japonya) 70 kVp ve 8 mA ile ¢ekilen filmler destekleyici olarak kullanilmistir. Orstavik
ve arkadaslar™® tarafindan onerilen PAI skor sistemine (Sekil 3.1) gore AP varligy, 3 ve
3’ten biiyiik lezyon goriintiisii bulunan dislerde kabul edilmistir. Bu degerlendirme 2 ay

ara ile 2 defa yapilmstir.

Sekil 3.1. PAI i¢in kullanilan goérsel referanslar

Tablo 3.1. Periapikal Indeks (PAI)

Skor Kriter
1 Normal periapikal yap1
2 Kemik yapisinda kiigiik degisimler
3 Kemik yapisinda az miktarda mineral kaybiyla birlikte degisimler
4 Iyi gozlenebilir radyolusent alanla birlikte periodontitis
5 Siddetlendiren 6zelliklerle birlikte agir periodontitis

PAT’ye gore panoramik radyografilerin periapikal radyografilerle desteklenerek
degerlendirilmesi sonucu birinci derece 6rnegi sekil 3.2 ve 3.3, ikinci derece Grnegi
sekil 3.4 ve 3.5, ti¢lincii derece 0rnegi sekil 3.6 ve 3.7, dordiincii derece O6rnegi sekil 3.8

ve 3.9, besinci derece ornegi 3.10 ve 3.11°dir.
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Sekil 3.2. 46 numarali diste panoramik radyografide PAl'ye gore 1. derece periapikal
goriniim

Sekil 3.3. 46 numarali diste periapikal radyografide PAI’ye gore 1. derece periapikal
gorinim
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Sekil 3.4. 36 numaral1 diste panoramik radyografide PAl'ye gore 2. derece periapikal
gorinim

Sekil 3.5. 36 numaral1 diste periapikal radyografide PAI'ye gore 2. derece periapikal
gorinim
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Sekil 3.6. 47 numarali diste panoramik radyografide PAl'ye gore 3. derece periapikal
gorinim

Sekil 3.7. 47 numaral1 diste periapikal radyografide PAI'ye gore 3. derece periapikal
gorinim
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Sekil 3.8. 36 numarali1 digte panoramik radyografide PAI'ye gore 4. derece periapikal
gorinim

Sekil 3.9. 36 numarali1 diste periapikal radyografide PAI'ye gore 4. derece periapikal
gorinim
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Sekil 3.10. 47 numarali diste panoramik radyografide PAI'ye gore 5. derece periapikal
gorinim

Sekil 3.11. 47 numarali diste periapikal radyografide PAl'ye gore 5. derece periapikal
gorunim
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3.3. istatistiksel Degerlendirme

[statistiksel analiz icin IBM SPSS Statistics 20 Software (SPSS Inc, Chicago, IL)
programi kullanildi. Verilerin normal dagilip dagilmadigimi tespit etmek igin
Kolmogorov-Smirnov testi, homojen olup olmadigini tespit etmek igin ise Levene’s
homojenite testi yapildi. Gruplardaki cinsiyet degiskeni i¢in ki-kare testi, yas, apikal
periodontitisli dis prevalansi, kok kanal tedavili dis prevalansi, kok-kanal tedavisi
bulunan apikal periodontitisli dis prevalansi, kok-kanal tedavisi bulunmayan apikal
periodontitisli dis prevalansi verilerinin analizi i¢in Mann-Whitney U testi, eksik dis
prevalansi icinse T-testi uygulandi. Testler %95 giiven araliginda degerlendirildi

(P=.05).

34



4. BULGULAR

Calisma kapsaminda toplam 200 hasta degerlendirilmistir. Yas ve cinsiyet i¢in

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (P>.05).

Tablo 4.1. Diyabet degiskenine gore verilerin ortalama, standart deviasyon ve P

degerleri

Diyabet N | Ortalama | Standart P degeri
durumu (%) deviasyon

Eksik dis Diyabetsiz 100 16.00 16.32 <.001
Diyabetli 100 26.84 18.84

AP Diyabetsiz 100 3.19 4.28 .365
Diyabetli 100 5.8 8.25

KKT Diyabetsiz 100 5.37 8.46 .004
Diyabetli 100 5.77 9.22

KKT-AP Diyabetsiz 52 31.05 46.60 .031
Diyabetli 57 49.85 46.83

N-KKT-AP | Diyabetsiz 100 1.75 3.42 .020
Diyabetli 100 2.96 5.30

Tablo 4.1’e gore:
v Eksik dis prevalansi, diyabet hastalarinda diyabeti olmayan hastalara

gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazladir (P<.001).

v AP’li dis prevalansi, diyabet hastalarinda diyabeti olmayan hastalara gore
fazladir. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (P=0.365).

v KKT’li dis prevalansi diyabet hastalarinda diyabeti olmayan hastalara

gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazladir (P=0.004).
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v KKT-AP prevalansi, incelenen diyabet hastalarinda diyabeti olmayan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazladir (P=0.031).

v N-KKT-AP prevalansi, diyabet hastalarinda diyabeti olmayan hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazladir (P=0.020).

Tablo 4.2. Sigara degiskenine gore verilerin ortalama, standart deviasyon ve P degerleri

Sigara N | Ortalama | Standart P degeri
(%) deviasyon

Eksik dis Icen 100 20.68 17.98 672
icmeyen 100 22.15 18.88

AP Icen 100 421 4.80 814
Icmeyen 100 4.78 8.16

KKT Icen 100 4.36 5.49 371
Icmeyen 100 6.78 11.11

KKT-AP Icen 52 51.21 53.85 .061
Icmeyen 57 31.46 38.89

N-KKT-AP Icen 100 2.13 3.31 .945
Icmeyen 100 2.58 5.43

v Sigara degisken olarak kabul edildiginde, sigara kullanimiyla eksik dis ve
KKT-AP prevalanslarinda artis goriilmektedir. Bununla birlikte degerlendirme
kriterlerinin  hi¢birinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.3. Diyabeti olmayan hastalarda sigara degiskenine gore verilerin ortalama,
standart deviasyon ve P degerleri

Sigara N | Ortalama | St. Dev. P degeri
(%)

Eksik dis Icen 50 17.12 17.88 .647
icmeyen 50 14.87 14.69

AP Icen 50 3.59 4.53 315
Icmeyen 50 2.78 4.03

KKT Icen 50 3.61 5.82 .035
Icmeyen 50 7.13 10.21

KKT-AP Icen 20 42.33 61.35 .356
Icmeyen 32 24.01 33.65

N-KKT-AP Icen 50 2.35 3.85 .055
Igmeyen 50 1.15 2.83

Tablo 4.3’e gore:

v Diyabeti olmayan hastalar arasinda karsilastirma yapildiginda, eksik dis,
AP’li dis, KKT-AP, N-KKT-AP prevalanslar1 sigara kullanimiyla artis géstermistir. Bu
kriterilerdeki degisimlerin higbiri istatistiksel olarak anlamli degildir. KKT’li dis

prevalansi sigara igmeyen bireylerde istatistiksel olarak daha fazladir (P=0.35).
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Tablo 4.4. Diyabeti olan hastalarda sigara degiskenine gore verilerin ortalama, standart
deviasyon,ve P degerleri

Sigara N | Ortalama | Standart P degeri
(%) Deviasyon

Eksik dis Icen 50 24.25 17.53 170
Icmeyen 50 29.43 19.90

AP Icen 50 4.83 5.03 .595
icmeyen 50 6.77 10.50

KKT Icen 50 5.11 5.09 513
Icmeyen 50 6.43 12.04

KKT-AP Icen 32 56.77 48.79 153
Icmeyen 25 41.00 48.56

N-KKT-AP Icen 50 1.92 2.70 .090
Icmeyen 50 4.00 6.88

Tablo 4.4’e gore:

v Diyabeti olan hastalar arasinda karsilagtirma yapildiginda, sadece KKT-AP

prevalansi sigara i¢en bireylerde fazladir. Fakat bu sonug istatistiksel olarak anlamli degildir

(P=0.153).
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5. TARTISMA

Diabetes mellitus tiim toplumlarda goriilen epidemik bir hastaliktir. Immiin
sistemde bir¢ok fonksiyonu degistirerek gecikmis iyilesme ve baskilanmis immiin
yanita sebep olabilir.? Giiniimiizde literatiirde, endodonti alaninda diyabet ve AP
arasindaki iliskiyi radyografik olarak inceleyen birgok calisma

42,118,126,140,141
bulunmaktadir.

Marotta ve arkadaslarmim™® 2012 yilinda yaptig1 ¢alismada, 30 Tip 2 diyabet
hastas1 ve 60 kontrol grubu hasta sigara kullanimi goézetilmeksizin degerlendirmeye
alimmustir. Yeterli KKT ve koronal restorasyon varligi ile birlikte Strindberg’s kriterine
gore periradikiiler durum incelenmistir. Calismalarinin sonucunda ¢alismamizla benzer
olarak Tip 2 diyabet hastalarinda kok kanal tedavisi bulunan apikal periodontitisli dis
prevalansini daha yiiksek bulmuslardir. Calismamizdan farkli olarak eksik dis sayisi
acisindan gruplar arasinda bir fark bulunmamistir. Marotta ve arkadaslarinin
sonuglariyla uyumlu olmayan bulgularimizda hastalarin diyabete sahip olma siirelerinin

etkisi olabilecegi kanisinday1z.

Strindberg’s kriterine®*? gore AP varligi, geriye kalan periodontal ligament
kalinliginin 2 kati veya daha fazla bir radyolusensi bulunmasi durumunda kabul
edilmektedir. Bu kritere ve PAI skorlamasina gore degerlendirilen dislerde AP
varliginin kabulii, benzer biiyiikliikte lezyonlar ile olsa da g¢aligmalarda elde edilen

bulgularda farkliliklara yol agabilmektedir.

2011 yilinda yapilan Kesitsel bir calismada, 50 Tip 2 diyabet hastasi ve 50
kontrol grubu hasta sadece panoramik radyografileri ile degerlendirilmis ve
caligmamizla benzer olarak eksik ve apikal periodontitisli dis sayilar1 diyabet

hastalarinda daha yiiksek bulunmustur. Tiim bunlarin yaninda ¢alismamizdan farkl
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olarak, kok kanal tedavili dislerde AP agisindan iki grup arasinda fark olmadigi
belirtilmistir.*® Bu noktada calismalardan elde edilen sonuglar goz éniine alindiginda,
iilkelerin farkli agiz ve dis sagligi politikalarinin varliginin goz Oniine alinmasi

gerektigini diistinmekteyiz.

Segura-Egea ve arkadaslarmmn® 2005 yilinda yaptigi retrospektif kohort
calismada, 38 Tip 2 diyabet hastast ve 32 kontrol grubu panoramik ve periapikal
radyografilere gore karsilastirilmistir. Calismanin sonuglarina gore eksik dis ve AP
prevalansi diyabet hastalarinda istatistiksel olarak daha fazla bulunmustur. K&k kanal

tedavisi bulunan AP’li dis prevalansi 2 grupta farkli bulunmamaistir.

112003 yilinda yaptig1 ¢alismada, 11’1 Tip 1, 19’u Tip 2

Britto ve arkadaslarinin
olmak {tizere 30 diabetes mellitus hastasinin ve 23 kontrol grubu hastanin panoramik ve
periapikal rontgenleri Strindberg’s kriteri ile degerlendirilmistir. Calisma sonucunda AP
ve Tip 2 diyabet arasinda iliski oldugu, kok kanal tedavisi bulunan AP’li dis prevalansi
acisindan gruplar arasinda bir fark bulunmadigr bildirilmistir. Calismamizin

sonuglariin farkli ¢gikmasinin sebebi, diyabet tiplerinin ayirt edilmeden bu ¢alismaya

dahil edilmesi olabilir.

Falk ve arkadaslarmm™® 1989 yilinda yaptig1 ¢aligmada, 94 uzun siireli diyabet
hastasi, 86 kisa siireli diyabet hastas1 ve 86 kontrol grubu olmak iizere 3 grup AP
acisindan degerlendirilmistir. Calismada periapikal, bitewing ve panoramik rontgenler
degerlendirilmistir. Calismanin sonucuna gore kok kanal tedavili dis ve apikal
periodontitisli dis prevalansi acisindan gruplar arasinda bir fark bulunmamistir. Bu
sonug calismamizla dogru orantili degildir. Bunlarin yani sira, kisa siireli diyabeti olan
kadin hastalarda, uzun siireli diyabeti olan kadin hastalara gore kok kanal tedavisi

bulunan AP’li dis prevalansi istatistiksel olarak anlamli derecede az bulunmustur.
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Calismamizin kurgusunun yapilan ¢alismadan tamamen farkli olmasi, Tip 1 ve Tip 2
diyabetli hastalarin ayirt edilmeden ¢alismaya dahil edilmesi bu sonug lizerinde etkili

olmus olabilir.

Tip 2 diabetes mellitusun daha yaygin olmasi ve kurgu asamasinda bu konuda

inceledigimiz baska ¢alismalarin®®%

materyal ve metotlarini1 6rnek almamizdan dolayi
calismamiza Tip 1 diyabetli hastalar1 dahil etmedik. Ayrica Tip 1 ve Tip 2 diabetes
mellitus arasindaki patobiyolojik farkliliklarin yaratabilecegi dezavantajlar1 ortadan

kaldirmay1 ve grup icindeki hastalarin yas dagilimlarinin birbirine miimkiin oldugunca

yakin olmasini saglamay1 hedefledik.

Diabetes mellitusun periapikal iyilesmeye etkilerini arastiran bir calismada,
periapikal lezyonu olan 40 Tip 2 diyabeti olan hasta ve 40 kontrol grubu hasta
Strindberg’s kriterine gore degerlendirilmistir. Kontrol grubu hastalarin HbAlc
degerlerinin 6,5-7,5 arasinda olmasina dikkat edilmistir. Lezyonlu dislerine KKT
yapilan hastalarin 1. hafta, 2. hafta, 1. ay, 2. ay, 6. ay ve 12. ayda postoperatif
degerlendirmeleri yapilmigtir. Tip 2 diyabet hastalarinin daha biiyiik lezyonlara sahip
oldugu ve kontrol grubuna gore diyabet hastalarinda iyilesmenin ge¢ oldugu
belirtilmistir. Basar1, 2. ayda kontrol grubunda %90, diyabet hastalarinda %60; 1 yil
sonunda kontrol grubunda %100 olarak bulunmus ve kontrol altinda olmayan diyabet
hastalarinda basarisizliklarin goriildiigii rapor edilmistir. Kontrol grubundaki hastalarin

daha i1yi radyografik iyilesme gosterdigi sonucuna varilmugtir.**

Wang ve arkadaslarllo8 da galismalarinda KKT sonrasi ¢ekim oraninin diyabet
hastalarinda daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Yine periapikal iyilesmeyi inceleyen
baska bir arastirmada oranlar yiiksek glukoz grubunda %48, diisiik glukoz grubunda

%74 olarak yaynlanmistir.*?
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14 2016 yilinda yaptin calismada, panoramik

Keser ve arkadaslarinin
rontgenlerinde PAI’ye gore vaka grubunda en az 1 periapikal lezyonu olan 75 hasta ve
kontrol grubunda hi¢ lezyonu bulunmayan 75 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar
diyabet ve sigara kullanimi1 agisindan degerlendirilmistir. Calismanin sonucunda diyabet
ve sigara kullaniminin periapikal lezyonla anlamli bir iligkisinin olmadigini
belirtmislerdir. Diyabet a¢isindan bizim ¢alismamizdan farkli olan bu sonug ¢alisma
dizayninin farkli olmasina, Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastalarin ayirt edilmeden
degerlendirmeye alinmasina ve baska sistemik hastaliklarin varliginin g6z Oniine
alinmamasina baglanabilir. Sigara agisindan degerlendirdigimizde ise, bu calismayla
aynt dogrultuda olan caligmamizda sigara kullaniminin AP prevalansina etkisi
olmadigin1 belirttigimiz sifir hipotezimiz elde ettigimiz bulgular ile dogrulanmistir.
Eksik dis ve AP’li dis prevalanslarinin sigara kullammmiyla arttigini  gdsteren
bulgularimiz istatistiksel olarak anlamli olmamistir. Bunun nedeni c¢alismamiza

baslamadan oOnce belirledigimiz hasta sayist olabilir. Daha yiiksek sayida ornek ile

yapilacak ¢alismalar anlamli sonuglarin elde edilmesini saglayabilir.

Lopez-Lopez ve arkadaslarmin®® 2012 yilinda yaptigi Kesitsel calismada,
panoramik rontgenlerinde PAI’ye gére vaka grubunda en az 1 lezyonu olan 79 hasta ve
kontrol grubunda hi¢ lezyonu olmayan 79 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar
sigara kullanimi agisindan degerlendirilmistir. AP prevalanst diabetes mellituslu
hastalarda daha yiliksek bulunmustur, fakat bu sonug istatistiksel olarak anlamli degildir.
Calismanin sonucunda AP, 6zellikle kok kanal tedavili dislerde, sigara kullanimi ile
anlamli derecede iliskili bulunmustur. Tiim bunlarin yaninda, sigara kullanimi1 agisindan
degerlendirme yapilan ¢aligmalarda farkli sonucglar alinmasinin sebebi olarak hastalarin

sigara kullanim siiresi ve sikliginin etkili oldugu belirtilmistir.
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Rodrigez ve arkadaslar1** bir kohort calismada da, sigara kullanim siiresiyle AP
iliskisini periapikal radyografi ve PAI ile incelemislerdir. ilk grupta son dénemde sigara
kullanan 66 Kkisi, ikinci grupta eskiden sigara kullanmis olan 26 kisi, ti¢iincii grupta ise
hi¢ sigara kullanmamis 69 kisiyi karsilastirmiglar ve sigaranin AP i¢in bir etken
olmadig1 sonucuna varmislardir. Biz ¢alismamizin kurgusundan dolay1 sigara kullanim

stiresi ve sikligini degerlendirme altina almadik.

Segura-Egea ve arkadaslarmm™’ 2008 yilinda yaptiklar kesitsel ¢alismada, 109
sigara kullanan ve 71 sigara kullanmayan hastayr AP agisindan panoramik ve periapikal
filmleri kullanarak degerlendirmislerdir. AP sigara kullanan hasta grubunda istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Kok kanal tedavisi bulunan AP’li dis

prevalansi ve eksik dis agisindan gruplar arasinda fark bulunmamaktadir.

Yapilan baska bir (;ahsrnada148 bizim sonuc¢larimizdan farkli olarak dis kayb1 ve
sigara kullanimi arasinda iligki bulunmustur. Dis kaybinin degerlendirildigi tiim
calismalar ayn1 sonucu vermemektedir. Ciinkii, agiz hijyeni veya diyabetin kontrol
altinda olup olmamas1 gibi faktorler standardizasyonun saglanmasini engellemekte ve

elde edilen sonucu etkilemektedir.

Mikroorganizmalar ekolojik se¢imden sonra kok kanal sistemini agiz

149

boslugundan kolonize eder.”™ Bakterilerin bu enfeksiyonlara katkis1 yaygin bir sekilde

91,150 154

incelenmistir. Viriis,™  bakteriofaj,"®®> arke™ ve mantar gibi  diger
mikroorganizmalarin katkis1 daha az incelenmistir. Funguslar genellikle oral hastaliklar

ile iliskilidir,"™" ancak yeni arastirmalar saglikta da islevine dikkat ¢ekmektedir.

Mantarlar, saglikli agiz boslugu i¢inde olduk¢a yaygin ve Qesitlidir.l58 Kok kanal
enfeksiyonlarinda bulunabilmekte, periapikal hastaliga katkilari anlamli olabilmektedir.

159

Kontrol altinda olmayan diyabetin oral kandidoz ile iliskili oldugunu™ ve immiin
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baskilanmis periodontitiste mayalarin yiiksek oranda bulundugunu bildiren caligmalar'®

bulunmaktadir. Waltimo ve arkadaslarl,s3 calismalarinda direncli kok kanal
enfeksiyonlarinin %7’sinde mantar varligindan bahsetmislerdir. Bazi1 arastirmalar
sigaranin kandida tasiyicisin1 énemli ol¢iide etkilemedigini one siirerken,'®**% bazilari
da kandida prevalansini énemli olciide arttirdigini bildirmektedir.®1%¢%” Mantarlar,
bagisiklik sistemi baskilanmis bireylerde agiz boslugu ile iletisim halinde olan inatgi
kok kanal enfeksiyonlart ve reenfeksiyonlarda yaygin olarak kabul edilmektedir.’®® Bu
verilere dayanarak, immiin sistemi olumsuz etkileyen diyebet ve sigaranin apikal
periodontitis prevalansini arttirmaya yonelik etkiyi kandida oranmini arttirarak

saglayabilecegini sOyleyebiliriz.

Calismalarda dahil edilmeme kriteleri arasina, ticiincii molarlar,**'%

olmayan
veya eksik koronal restorasyonu olan disler, radyolusent kokleri anatomik yapilara
yakin olan disler veya yetersiz kanal dolumu bulunan disler gibi faktorler'*! eklenmistir.

Biz calismamizda 6rnek aldigimiz baska gallsmalar140’l4l’l45

sebebiyle bu kriterleri géz
Online almadik. Calismamizin kurgusunda klinik muayene, dolum ve restorasyon
degerlendirmesi bulunmamaktadir. Bunlarin standart olmamas1 aragtirmalarin sonucunu
etkilemektedir. Ornegin, degerlendirmelerimizde diyabeti olmayan hastalardan sigara
icmeyenlerde kok kanal tedavili dis prevalansinin anlamli derecede yiiksek olmasi
yetersiz koronal restorasyonu bulunan dislerden kaynaklanabilir. Bunun yani sira, kok

kanal tedavisi bulunan dislerde AP’li dis prevalansinda diyabetli hastalarda buldugumuz

anlaml1 fark yetersiz kanal dolumu bulunan disler sebebiyle olabilir.

Orstavik ve arkadaglarmm™® yaptig1 epidemiyolojik c¢alismaya gore cinsiyet,
KKT ve AP prevalansint etkilememektedir. Bununla birlikte, AP prevalansi yas ile
artmakta ve 60 yas tlizerinde oranm1 %62’ye kadar glkabilmektedir.169 Calismamizda yas

ve cinsiyet acisindan gruplar arasinda dengeli bir dagilim saglanmistir.
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Arastirmamiz kesitsel calisma olarak tasarlanmistir. Bununla birlikte, kesitsel
caligmanin bazi dezavantajlar1 bulunmaktadir. Bu tiir caligmalarda etken ve hastalik bir
anda degerlendirilmektedir. Calismamizda KKT bulunan apikal periodontitisli dis
prevalans verileri incelenirken KKT {izerinden gegen siire gz Oniine alinmadigindan
disin iyilesme siirecinde olma olasiligi g6z onilinde bulundurulmamistir. Bu sebeple
kesitsel ¢alismalarda neden-sonug iliskisinin  kesin olarak belirlenemedigini

sOyleyebiliriz.

Periapikal, panoramik, dijital rontgen (RVG) ve konik 1sinli bilgisayarl
tomografi (CBCT) gibi cihazlardan elde edilen radyografik bilgiler calismalarda
kullanilabilmektedir.*” Panoramik radyografi tiim maksillofasiyal bolgeyi tek filmde

goriintillemeyi saglar.'™

Cesitli kurum ve kliniklerde panoramik radyografi hastalarin
goriintiilenmesinde diizenli olarak kullanilir. Ciinkii dentisyon, alveolar kemik,
temporomandibular eklem ve komsu yapilarin degerlendirilmesine imkan tanir, agiz
acikligr smirlt olan hastalarda da kullanilmasi i¢in yeterince basit ve hizhidir 272173
Dental radyografik goriintileme dogru tani i¢in Onemli bir aragtir. Periapikal ve
panoramik radyografiler gibi geleneksel radyografiler 3-boyutlu yapilari 2-boyutlu
gostermesine ragmen yeterli bilgi saglamaktadir. Fakat siirli film  boyutu,

magnifikasyon, sekil bozuklugu ve 2-boyutlu goriintiileme kullanimlarini bazi vakalarda

kisitlamaktadir.™

Panoramik radyografilerin %86-96'ya varan bir diagnostik duyarliliga sahip

oldugu ve tim agiz serisi periapikal radyografilerle karsilastirildiginda daha diisiik

175

radyasyon dozu icerdigi belirtilmektedir.”"> Bununla birlikte, radyografik bir yontem

olarak panoramik radyografi kullanildiginda lezyonlarin daha az tahmin edildigi,
endodontik patolojilerin saptanmasinda periapikal radyografilerin maksiller ikinci ve
176-179

tiglincli molar disler haricinde daha iistiin bir dogruluk gosterdigi bildirilmistir.
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Baz1 arast1rmac1lar,175’180

epidemiyolojik  ¢alismalarda panoramik rontgenleri
kullanmanin kabul edilebilir oldugunu ve apikal periodontitisin saptanmasi igin
periapikal ve panoramik radyografiler arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadigini raporlamiglardir. Fakiiltemizde asir1 radyasyona maruz birakmamak adina
tim a8z serisi periapikal radyografiler her hastadan alinmadigi i¢in ¢alismamizda

panoramik radyografiler temel alinip periapikal rontgenlerden teshisleri desteklemek

amactyla faydalanilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Diabetes mellitus, dis kaybi, kok kanal tedavisi ve apikal periodontitis goriilme

sikligint anlamli 6l¢iide arttirmistir.

Sigara kullanimi degerlendirilen kriterlerin higbirinde istatistiksel olarak anlamli

bir farka sebep olmamastir.

Calismamizin sonuglarina gore, diyabet hastalart medikal olarak kontrol altinda
tutulmali ve dental agidan diyabet kesin bir risk faktorii oldugundan bu hastalarin
muayeneleri diizenli olarak yapilmalidir. Sigara kullanimi, diyabet hastalarinda
siddetlendirici bir faktor olarak degerlendirilememektedir. Dis kaybi ve apikal

periodontitis agisindan risk olusturdugunu sdyleyebilmekteyiz.

Sigara ile ilgili endodonti alaninda daha fazla sayida hastaya sahip, uzun stireli
ve vaka kontrol gibi daha ¢ok ¢alismanin kesin bir sonuca varilmasi i¢in gerektigi

kanisindayiz.
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