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OZET

SIGARA KULLANIMININ APiKAL PERIODONTITIS VE SINUS MEMBRAN
KALINLIGINA ETKISININ FARKLI GORUNTULEME TEKNIKLERIYLE
RETROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Endodonti Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi
Danisman: Prof. Dr. Ali ERDEMIR
Kasim 2022

Periapikal lezyonlar; kok apeksi ¢evresinde yer alan enflamatuar bir siireci
temsil eder, tan1 ve tedavisinde dikkatli bir anamnez, klinik ve radyolojik muayene
gerekmektedir. Gliniimiizde; periapikal lezyonlarin degerlendirilmesinde panoramik
ve periapikal radyografilerin siklikla kullanilmasina ragmen, geleneksel radyografi
tekniklerine gore daha yiiksek oranda dogru tani koymay1 sagladigi bilinmekte olan
Konik Isinl Bilgisayarlt Tomografi (KIBT) kullanimi yayginlagmaistir.

Bu caligmanin amaci, panoramik radyografinin KIBT’e gore periapikal
lezyonlar1 saptamadaki duyarlilig1 ve sigara kullanimi, periapikal lezyonlar ve siniis

membran kalinlig: iligkisini degerlendirmektir.

Bu ¢aligmada 2015-2020 yillari arasinda Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi’ne bagvuran 271 bireyden alman KIBT ve dijital panoramik radyografi
goriintiilerinin olusturdugu arsiv kullanilmistir. Toplam 1732 maksiller premolar ve
molar diglerin periapikal lezyonlar1 PAI skorlamasi yapilarak KIBT ve panoramik
radyografi iizerinden degerlendirilmistir. KIBT {izerinden periapikal lezyonlarin 3
diizlemde lezyonun en genis oldugu alanda Sl¢iimler gergeklestirilmistir. Ayrica 271
bireye ait 542 maksiller siniis membran kalinliklar1 KIBT goriintiilerinde sagital
kesitte vertikal olarak Ol¢iilmiistiir. Kategorik gruplarin karsilastirilmasinda Mann
Whitney U testi ve Ki-kare testi kullanilmistir. Normal dagilimdan gelmeyen
degiskenler arasindaki iligkiler degerlendirilirken Spearman’s Korelasyon
katsayisindan yararlanilmistir.

271 bireyin 184’linde (%67,89) en az 1 disinde periapikal lezyon saptanmaistir.
Incelenen dislerin 324’{inde (%18,7) periapikal lezyon tespit edilmistir. Cinsiyet ve

yas ile periapikal lezyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériillmemistir
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(p>0,05). 271 bireyin 207’sinde (%76,38) en az bir disinde ve incelenen 1732 disin
445’inde (%25,7) kok kanal tedavisi gozlenmistir. 445 kok kanal tedavili disin
109’unda (%24,5) periapikal lezyon saptanmistir. Sigara kullanan bireylerde
periapikal lezyon bulunma orani sigara kullanmayanlara kiyasla yiiksek bulunmustur
(p<0,05). Tiim diizlemlerde 324 disin 192’sinde (%59,31) KIBT iizerinden lezyon
tespit edildigi halde panoramik radyografide periapikal lezyon izlenmemistir. Ayrica
periapikal lezyonlu dislerde panoramik-PAI degerleri ve tiim diizlemlerde KIBT-PAI
degerleri arasindaki iliskinin orta ve giiclii diizeyli ve ayni yonlii oldugu tespit
edilmistir (p<0,05). Siniis membran kalinliginin erkeklerde kadinlara kiyasla arttigi;
45-64 yas grubunda diger yas gruplarina kiyasla ve sigara kullanan bireylerde
kullanmayanlara kiyasla daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Periapikal
lezyon tespit edilen dislere komsu sinlis membran kalinhiginin periapikal lezyon
bulunmayan dislere komsu siniise kiyasla daha fazla oranda arttig1 gozlenmistir
(p<0,05). Periapikal lezyonlu dislerde KIBT-PAI skoru ile bu dislere komsu siniis
membran kalinhigi arasindaki iliskinin zayif-orta diizeyli ve ayni yonlii oldugu
goriilmiistiir (p<0,05). Tek tarafli periapikal lezyonu olan bireylerde periapikal
lezyona komsu siniis membrani kalinliginin, ayni bireylerde periapikal lezyon
olmayan bolgedeki siniis membran kalinligina gore daha yiiksek oranda arttig1 tespit
edilmistir (p<0,05). Bu ¢aligmanin sonucunda, KIBT’nin panoramik radyografiye
kiyasla periapikal lezyonlar1 saptamada daha basarili oldugu, sigara kullanan
bireylerde kullanmayanlara kiyasla daha yiiksek oranda periapikal lezyon izlendigi
bulunmustur. Siniis membran kalinliginin yas ile birlikte, erkek bireylerde kadin
bireylere oranla ve sigara kullanan bireylerde sigara kullanmayan bireylere oranla
arttig1 ve periapikal lezyon ile siniis membran kalinlig1 arasinda ayni yonlii iliski

oldugu saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Periapikal Lezyonlar, Panoramik Radyografi, KIBT, Sigara

Kullanimi, Siniis Membran Kalinlig1
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ABSTRACT

RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF THE EFFECT OF CIGARETTE USE
ON APICAL PERIODONTITIS AND SINUS MEMBRANE THICKNESS WITH
DIFFERENT IMAGING TECHNIQUES

Kirikkale University Faculty of Dentistry
Department of Endodontics, Master Thesis
Supervisor: Prof. Dr. Ali ERDEMIR
November 2022

Periapical lesions; It represents an inflammatory process around the root apex,
and its diagnosis and treatment requires a careful anamnesis, clinical and radiological
examination. Today; although panoramic and periapical radiographs are frequently
used in the evaluation of periapical lesions, the use of Cone Beam Computed
Tomography (CBCT), which is known to provide a higher rate of accurate diagnosis

than traditional radiography techniques, has become widespread.

The aim of this study was to evaluate the sensitivity of panoramic radiography
in detecting periapical lesions compared to CBCT and the relationship between

smoking, periapical lesions and sinus membrane thickness.

In this study, the archive consisting of CBCT and digital panoramic
radiography images taken from 271 individuals who applied to Kirikkale University
Faculty of Dentistry between 2015-2020 was used. Periapical lesions of a total of 1732
maxillary premolars and molars were evaluated using PAI scoring, on CBCT and
panoramic radiography. The measurements were made in the area where the lesion
was the widest in 3 planes of the periapical lesions on CBCT. In addition, 542
maxillary sinus membrane thicknesses of 271 individuals were measured vertically in
sagittal section on CBCT images. Mann Whitney U test and chi-square test were used
to compare categorical groups. Spearman's correlation coefficient was used when
evaluating the relationships between variables that did not come from the normal

distribution.

Periapical lesion was detected in at least 1 tooth in 184 (67.89%) of 271
individuals. Periapical lesions were detected in 324 (18.7%) of the examined teeth.

There was no statistically significant difference between gender and age and periapical
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lesion (p>0.05). The root canal treatment was observed in at least one tooth in 207
(76.38%) of 271 individuals and 445 (25.7%) of the 1732 teeth examined, 445
(25.7%). Periapical lesions were detected in 109 (24.5%) of 445 root canal treated
teeth. Periapical lesions were found to be higher in smokers compared to non-smokers
(p<0.05). Although lesions were detected on CBCT in 192 (59.31%) of 324 teeth in
all planes, no periapical lesion was observed on panoramic radiographs. In addition, it
was determined that the correlation between panoramic-PAl values and CBCT-PAI
values in all planes in teeth with periapical lesions was moderate and strong and the
same direction (p<0.05). The sinus membrane thickness was increased in men
compared to women; It was determined that it was higher in the 45-64 age group and
smokers compared to other age groups and non-smokers (p<0.05). It was observed that
the sinus membrane thickness adjacent to teeth with periapical lesions increased more
than the sinus membrane thickness adjacent to teeth without periapical lesions
(p<0.05). In teeth with periapical lesions, the relationship between the CBCT-PAI
score and the sinus membrane thickness adjacent to these teeth was weak-moderate
and the same direction (p<0.05). It was determined that the sinus membrane thickness
adjacent to the periapical lesion in individuals with unilateral periapical lesion
increased at a higher rate than the sinus membrane thickness in the same individuals
without periapical lesion (p<0.05).

As a result of this study, it was found that CBCT was more successful in
detecting periapical lesions compared to panoramic radiography, and a higher rate of
periapical lesions was observed in smokers compared to non-smokers. It has been
determined that the sinus membrane thickness increases with age, in male individuals
compared to female individuals, and in smokers compared to non-smokers, and there

is a same-sided relationship between periapical lesion and sinus membrane thickness.

Keywords: Periapical Lesions, Panoramic Radiography, CBCT, Smoking, Sinus

Membrane Thickness
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GIRIS
Tedavi edilmeyen pulpitis sonrasi kok kanal sistemi igerisinde bir dizi
mikroorganizmanin kolonizasyonu pulpa nekrozu ve etkilenen dislerin periapikal
bolgesinde enflamatuar hastaligin gelismesine yol agar (Nair, 2004). Apikal
periodontitis pulpa ve kok kanal sisteminin bakteriyel enfeksiyonunun neden oldugu,

sement, periodontal ligament ve alveolar kemigi igeren periradikiiler dokularin akut

veya kronik enflamatuar bir hastaligidir (Marques ve ark., 1998).

Akut apikal periodontitisli disler genellikle semptomatiktir (KM ve ark.,
2012). Radyografik inceleme genellikle akut apikal periodontitis ile ilgili disin
periapikal kemik yikimini1 hemen gdstermez, ancak bazen apikal periodontal ligament
boslugunda hafif genisleme ve ilgili diste lamina dura kaybina neden olabilir. Kok
kanalindaki patojenler ortadan kaldirilmazsa, akut apikal periodontitis ilerleyerek
kronik apikal periodontitise doniisebilir. Kronik apikal periodontitisli disler genellikle

asemptomatiktir ve radyografide periapikal lezyon goriiliir.

Maksiller siniisler, maksiller kemik ig¢indeki pnomatik bosluklardir, siniislerin
taban1 maksiller alveolar kemik ve kismen sert damaktan olusur (Kumar,
2015). Popiilasyonun yaklasik %50’sinde alveolar girintiler olusturarak genisleyebilir.
Bu gibi durumlarda maksiller siniisler, premolar ve molar dislerin koklerine yakin
iliskili goriilebilir (Hauman ve ark., 2002). Siniis bosluklari periosteuma sikica yapisan
ve yaklasik 0.8-1 mm kalinligindaki Schneiderian membrani olarak adlandirilan ince

bir solunum mukozasi ile kaplhidir (Goller-Bulut ve ark., 2015b).

Dis kokleri ve siniis taban1 arasindaki kortikal kemik ikinci premolar ve molar
bolgede daha incedir. Maksiller posterior disler ve siniis arasindaki bu yakin iligki
Ozellikle periapikal enfeksiyonlarin siniise ulasma potansiyelini agiklar. Maksiller
premolar ve molar dis kdklerinin maksiller sinlise yakinliginin yani sira, dislerin
apikal bolgesindeki kan ve lenf damarlari ile siniisiin ilgili kan damarlar1 arasinda ¢ok

saylda anastomoz varligi bildirilmistir (Bauer, 1943). Maksiller kemigin tiibiiler



yapida olmasi, bakterilerin ve bunlarin patojenik {iriinlerinin siniis tabanina
yayilmasina izin verir Ve mukozada patolojik degisikliklere yol agabilir (Abrahams ve
Glassberg, 1996; Phothikhun ve ark., 2012a). Periapikal enfeksiyona bagli olarak
siniliste, mukozal kalinlasma, siniizit, mukoza retansiyon kistleri ve polipler goriilebilir
(Kasikcioglu ve Gulsahi, 2016). Bu nedenle, maksiller posterior diglerin endodontik
tedavisinden Once dis kokleri ve maksiller siniisiin kortikal kemigi arasindaki

anatomik iliskinin degerlendirilmesi olduk¢a 6nemlidir.

Mukozal kalinlasma maksiller siniiste goriilen en yaygin patolojidir (Maska ve
ark., 2017). Maksiller siniisiin normal membran kalinligi hakkinda genis tartigmalar
s6z konusu olsa da, patolojik mukoza kalinlasmas1 2-3 mm’den daha fazla olarak
kabul edilmektedir (Drumond ve ark., 2017; Lozano-Carrascal ve ark., 2017; Whyte
ve Boeddinghaus, 2019). Marjinal ve apikal periodontitisin derecesi ile maksiller
siniisiin mukozal kalinlasmasinin siddeti arasinda pozitif iliski oldugu bildirilmistir

(Lu ve ark., 2012a).

Dis hekimliginde teshis ve tedavi planlamasinda anatomik ve patolojik
durumlart incelemede kullanilan birkac¢ tip goriintileme teknigi vardir. Bunlar,
intraoral ve ekstraoral, konvansiyonel ve dijital, iyonize ve non-iyonize, iki boyutlu ve
ti¢ boyutlu goriintiileme olarak kategorize edilebilir. Endodontide siklikla kullanilan
teknikler intraoral periapikal radyografi, ekstraoral panoramik radyografi ve KIBT dir.

Panoramik radyografi her iki dental arkin ve buna komsu anatomik yapilarin
tek bir tomografik goriintiisiiniin minimal geometrik distorsiyon ve siiperpozisyon ile
goriintiilenmesini saglayan extraoral radyografi teknigidir. Bununla birlikte panoramik
radyografiler diisiik radyasyon dozuyla biitiin diglerin ve c¢enelerin bir arada
goriintiilenmesine imkan saglamasmin yaninda, diger tekniklere gore diisiik
maliyetlidir (Frederiksen, 1994). Ancak goriintiniin dogrulugu hastanin dogru
pozisyonlandirilmasma baghdir. Intraoral periapikal radyografilerdeki kadar
ayrintinin  goriilememesi, Ozellikle premolar bolgede goriilen siiperpozisyonlar,
magnifikasyonlar ve  geometrik  bozulmalar  panoramik  radyografilerin

dezavantajlaridir.

Iki boyutlu gériintiileme tekniklerindeki anatomik yapilarin {ist iiste binmesi ve
kortikal kemik kalinligindan kaynaklanan lezyonun erken tespit edilememesi gibi

siirlamalar, KIBT olarak bilinen ii¢ boyutlu goriintiileme tekniklerinin ihtiyacini



ortaya ¢ikarmistir. Maksiller siniis, zigoma, insiziv kanal ve foramen, nazal kemik,
orbita, mandibular oblik sirt, mental foramen, dil alt1 tiikiiriik bezleri ve bitisik koklerin
siiperpoze olmas1 ya kemik kaybini gizleyebilir ya da kemik kaybini taklit edebilir. Bu
tiir anatomik yapilarin patolojik durumlardan ayirici tanisinda KIBT’ nin geleneksel
radyografilere gore daha avantajli oldugu gosterilmistir (Cotton ve ark., 2007; Pazera
ve ark., 2011). Yapilan bir¢ok c¢alismada KIBT’nin maksiller siniislerin
goriintiilenmesinde altin standart olarak kabul edildigi bildirilmistir (Mehra ve Murad,
2004; Briillmann ve ark., 2012).

Periodontal hastalik, mukozit ve oral premalign ve malign lezyonlardaki artig
dahil olmak {izere sigara kullaniminin agiz saglhigina bircok olumsuz etkisi vardir.
Sigara kullaniminin yaygin sistemik etkileri iyilesmenin azalmasina yatkinlik ve
dolasim bozuklugu olarak bildirilmistir (Palmer ve ark., 2005). Sigaranin neden
oldugu bag doku ve sert doku degisikliklerinin yani sira hiicresel ve humoral bagisiklik

tizerinde etkileri de bulunmaktadir (Palmer ve ark., 2005).

Glintimtizde aktif tiitiin kullanimi periodontal hastaliklar i¢in en giiclii gevresel
risk faktoriidiir (Warnakulasuriya,Dietrich,Bornstein,Casals Peidro, ve ark., 2010).
Apikal periodontitis, bircok durumda, mikrobiyal etiyoloji ve yliksek sistemik
sitokinlerin varlig1 agisindan periodontal hastalifa ¢ok benzer bulunmustur. Bu
nedenle, proenflamatuar durum ve sistemik hastaliklarla iliskili bozulmus immiin
yanit, dental pulpanin onarici yanitint ve periapikal iyilesmeyi etkileyebilir (Martin-
Gonzalez ve ark., 2015). Bununla birlikte sigara kullanim1 kemik rejenerasyonunu
degistirir, osteoklastlarin uyarilmasina bagl olarak kemik iyilesmesini yavaglatir ve
bagisiklik sisteminin vaskiiler elemanlarini ve islevselligini azaltir (Iho ve ark., 2003;
César-Neto ve ark., 2006; Buduneli ve ark., 2008). Sigara kullaniminin pulpa ve
periapikal hastaliklarla iligkisiyle ilgili yapilan ¢ok sayida ¢aligmada sigara kullanan
bireylerde yiiksek periapikal lezyon prevalansi gosterilmistir (Lopez-Lopez ve ark.,
2011; Segura-Egea ve ark., 2011; Pers$i¢ Bukmir ve ark., 2016).

Yukarida bahsedilen tiim c¢aligmalarda, periapikal durum iki boyutlu
periapikal veya panoramik radyografiler iizerinden ‘periapikal indeks’ (PAI) skorlama
sistemi kullanilarak incelenmistir. Ancak ti¢ boyutlu KIBT nin apikal periodontitis
tespitinde daha basarili oldugu ve periapikal radyografilere kiyasla daha kii¢iik boyutlu

lezyonlar1 saptayabildigi bilinmektedir. Bununla birlikte PAI gibi sistematik olarak



tanimlanmis bir skorlama sisteminin bireysel tekrarlanabilirlik ve cesitli arastirma
sonuclarinin birbiri ile karsilastirilmasini saglamasi da epidemiyolojik calismalarda
kullanilmasinda onemli bir avantajdir. Periapikal lezyonlarin KIBT’de
degerlendirilmesinde kullanilmasi amaciyla Orstavik tarafindan belirlenen PAI
skorlamasina kortikal kemik ekspansiyon ve dekstriiksiyon degerlendirmesi de ilave

edilerek KIBT-PAI skorlamasi gelistirilmistir (Estrela,Bueno,Azevedo, ve ark., 2008).

Literatiirde bildigimiz kadariyla, sigara igen ve igmeyen bireylerde; KIBT ve
panoramik radyografiye uyarlanmis PAI ile periapikal lezyonlarin karsilastirildig1 ve
periapikal lezyonlarin sinlis membran kalinligiyla iligkisinin degerlendirildigi bir
calisma yoktur. Bu ¢alismanin amaci panoramik radyografinin KIBT e gore periapikal
lezyonlar saptamadaki duyarliligi ve sigara kullanimi, apikal periodontitis ve siniis

membran kalinlig1 iligkisini degerlendirmektir.



1.GENEL BILGILER

Apikal periodontitis pulpa ve kok kanal sisteminin bakteriyel enfeksiyonunun
neden oldugu, sement, periodontal ligament ve alveolar kemigi igceren periradikiiler
dokularin akut veya kronik enflamatuar bir hastaligidir (Eriksen ve ark., 1988).
Endodontik kdkenli periapikal lezyonlar, nekrotik pulpali dislerin periapikal
dokularinda enflamatuar bir yanit olarak meydana gelir. Nekrotik pulpa, immiin yanit
icin yetersiz oldugundan pulpa boslugu bir enfeksiyon rezervuari haline gelir. Pulpa
nekrozu sonrasi ortaya c¢ikan nekrotik pulpa iirlinleri ve mikrobiyal kalintilar, kdk
kanal sisteminden apikal foramen yoluyla periapikal dokuya cikabilir ve apikal
bolgede nekrotik kalintilar1 uzaklastirmak icin enflamatuar bir yanita sebep olabilir.
Periradikiiler dokularin verdigi yanit, viicudun herhangi bir yerindeki bag doku
cevabina benzemektedir. Bu enflamatuar yanitin bagisiklik sistemi tarafindan

olusturulduguna ve enfeksiyonun yayilmasini 6nledigine inanilmaktadir (Metzger ve
ark., 2003)

Kok kanal sistemine yerlesmis bakteri ve bakteri iirlinleri etkin bir preparasyon
ve irrigasyonu takiben, sizdirmaz bir sekilde ii¢ boyutlu olarak doldurulup uygun
koronal restorasyon tamamlandiktan sonra periradikiiler dokular tamir ve rejenerasyon
ile orijinal haline donebilmektedir. Fakat inatgr mikrobiyal biofilmler sebebiyle

tedaviden sonra iyilesmeyen apikal periodontitis vakalar1 da goriilebilmektedir.

1.1. Apikal Periodontitis Etyolojisi

Hem eksojen hem de endojen faktorlerden kaynaklanan apikal periodontitis
periapikal bolgede 6nceden olugmus pulpal enfeksiyonun kok kanallarinda yasayan
mikroorganizmalar tarafindan devam ettirilmesi ve dis pulpasindaki yikimla beraber
mikroorganizmalarin istilasina karsi olusan savunma reaksiyonudur. EKsojen faktorler
arasinda mikroorganizmalar ve bunlarin metabolik yan iiriinleri, kimyasal ajanlar,

mekanik irritasyon, yabanci cisimler ve travma bulunur. Endojen faktorler ise konaga



bagh {irat ve kolesterol kristalleri gibi metabolik iiriinler, sitokinler veya diger

enflamatuar mediatorlerdir (Stashenko, 1990).

Apikal periodontitis'in en yaygin nedeni, nekrotik pulpali veya kok kanal
tedavili bir diste gelisen enfeksiyondur (Molander ve ark., 2007). Yillar boyunca
birgok ¢alismada, apikal periodontitiste mikroorganizma ve yan iriinlerinin 6nemi
vurgulanmustir. 1965 yilinda, Kakehashi ve arkadaslari, Kasitli olarak ekspoze edilen
deney fareleri pulpalarini oral mikroorganizmalara maruz birakip, mikroorganizma
bulundurmayan  germ-free  ortamdaki  deney  farelerinin  pulpalariyla
karsilagtirmislardir. Bu ¢aligmanin sonucunda mikroorganizmalara maruz kalan
popiilasyondaki deney farelerinin dislerinde tam pulpa nekrozu ve periapikal lezyon
olusumunun belirgin oldugu, buna karsilik germ-free ortamdaki deney farelerinin
pulpalarinin vital oldugu, dentin kopriisii isaretlerinin bulundugu ve periapikal
patolojiye dair higbir kanit olmadigi gosterilmistir (Kakehashi ve ark., 1965).
Bakterilerin periapikal patogenezdeki roliinii vurgulayan baska bir calismada
Bergenholtz, nekrotik pulpali ve periapikal lezyonlar1 olan travmatize dislerde pulpa
ekspozuna dair bir kanit olmamasina ragmen, pulpa igeriginin analizi yapildiginda
bakteri varligini ortaya ¢ikarmistir (Bergenholtz, 1974). Yakin tarihli baska bir ¢alisma
nonvital kopek dislerinde, aseptik ortamda yeterli koronal tikama saglanmasi
durumunda apikal periodontitis gelismedigi ve bakteriye maruz kalan grupta apikal
periodontitis meydana geldigi gosterilmistir (Lin ve ark., 2006). Elde edilen sonuglar
birlikte ele alindiginda apikal periodontitisin gelisiminde esas etyolojik faktoriin
bakteriler oldugu kanitlanmaktadir. Periapikal enflamatuar reaksiyonlar1 baglatan
bakterilerin spesifik antijenik bilesenleri ve sonucta ortaya ¢ikan doku tahribatinin

dogas1 bir¢ok arastirma sonucu aydinlatilmistir.

Cogu apikal periodontitis vakasi, bir tiir pulpa hastalig: ile iliskilidir. Kisa ve
uzun siireli uyarilar veya travma olarak gruplandirilabilen ¢esitli faktorler soz
konusudur. Kisa siireli uyarilar, dis tedavisi sirasinda ortaya c¢ikan iatrojenik
faktorlerdir. Genellikle, daha fazla uyar1 olmazsa kendiliginden iyilesen akut bir
enflamatuar yanita neden olur. Ote yandan, uyar1 daha uzun siirerse veya tekrarlanirsa
kronik enflamasyona ve pulpa nekrozuna yol agabilir. Dis ¢iiriikleri, kimyasal erozyon
veya ¢atlaklar nedeniyle dis ylizeyinin biitlinliigiindeki herhangi bir bozulma, pulpanin

uzun siireli uyarilmasina neden olabilir. Bu durumlarda dentin agiga ¢ikar, bdoylece



bakteriyel tiriinler dentin tiibiilleri yoluyla pulpaya ulasabilir ve bir doku reaksiyonuna
neden olabilir (Kahler ve ark., 2000).

Liiksasyon ve aviilsiyon yaralanmalar1 gibi travmalar apikal kan akiminin
kesilmesine neden olabilir. Periradikiiler bolgenin irritasyon derecesine bagli olarak
enflamasyon gelisebilir (Andreasen ve Pedersen, 1985). Travmatik okliizyon,
mandibulanin lateral ve/veya protruziv hareketleri sirasinda prematiire bir okliizal
temas sonucu periodontal ligamentte siirekli ve sabit irritasyona, bunun sonucunda
enflamasyona neden olabilir (Shi ve ark., 1997). Okliizal travma, kemik rezorpsiyon

stirecinin baglamasina neden olan uzun stireli bir irritasyondur.

Apikal periodontitis'in diger nedenleri, kok kanal tedavisi esnasinda kullanilan
irrigasyon ajanlari ve medikamentlerin ekstriizyonu ve kok kanal dolgu maddelerine
kars1 yabanci cisim reaksiyonlari gibi endodontik prosediirleri takiben iyatrojenik
nedenler olabilir (Happonen ve Bergenholtz, 2003). Genel olarak kok kanal dolgu
materyalleri biyouyumludur ancak bakteriler i¢in tasiyicit goérevi yapabildikleri de

bilinmektedir.

1.2. Apikal Periodontitis Patogenezi

Periapikal dokulardaki patolojik degisikliklere genellikle bakterilerin kendisi
degil; bakteriyel yan iriinler ve toksinler neden olur. Nekrotik pulpadan gelen
bakteriyel metabolitler ve yan tiriinleri, apikal foramen yoluyla periodontal alana ve
gevreleyen kemige sizar. Antijen sunan hiicreler tarafindan antijen tespitinin ardindan,
polimorfoniikleer 16kositler (PMNL), bakteriyel lipopolisakkaritlere (LPS) ve diger
lokal faktorlere yanit olarak enfeksiyon bolgesine dogru go¢ eder. PMNL, sitoplazmik
graniillerinde bulunan oldukga aktif enzimlerin salinimi1 yoluyla bakterileri tanir ve
elimine eder. Bakteriyel eliminasyon siirecinde, bu enzimler ikincil hasara neden olur;
cevreleyen kemigi ve hiicre digi matriksi yok eder. Enfeksiy6z ve nekrotik kalintilarin
birikmesi ile kronik bir enflamatuar siireg¢ ortaya ¢ikar. Lenfositler, makrofajlar ve
fibroblastlar enflamasyon bolgesine go¢ eder. Makrofajlar, diger bagigiklik
hiicrelerinin etkisini giiglendiren interlokin-1 (IL-1), timor nekroz faktori (TNF-a),
prostaglandinler ve 16kotrienler gibi proenflamatuar sitokinleri serbest birakir (Artese
ve ark., 1991a). Bu proenflamatuar mediatorler osteoklastlar1 aktive eder.
Rezorpsiyona neden olan osteoklastlar kemik iligindeki monosit-makrofaj

hiicrelerinin farklilasmasiyla olusur. Graniilosit/makrofaj koloni uyaric1 faktor,



niikleus faktor reseptor aktivatorii (RANKL), osteoprotegerin, IL-1, IL-6, TNF-q,
prostaglandinler, bradikinin, kallidin, trombinin gibi ¢esitli sitokinler ve biiylime
faktorleri osteoklast progenitor hiicre farklilasmasina aracilik eder (Lin ve Huang,
2013).

Enflamatuar reaksiyonlarin spesifik olmayan mediyatorleri arasinda
noropeptitler, fibrinolitik peptitler, kininler, kompleman fragmanlari, vazoaktif
aminler, lizozomal enzimler, arasidonik asit metabolitleri ve sitokinler bulunur. Kanal
enstriimantasyonu sirasinda periodontal ligament veya kemikteki kan damarlarinin
hasar1, hem intrinsik hem de ekstrinsik pihtilagma yollarini aktive edebilir. Hageman
faktoriiniin kallikrein veya plazmin gibi bazal membran enzimlerinin kollajeni veya
enflame kok kanallarindan gelen endotoksinler ile temasi pihtilasma ve fibrinolitik
sistemi aktive eder (Pulver ve ark., 1978). Aktive sistemlerden salinan {irlinler
enflamatuar siirece katkida bulunur ve bunun sonucunda sislik, agr1i ve doku

tahribatina neden olur.

Dogal bagisikligin  nonspesifik cevabi ile kok kanal sistemindeki
mikroorganizma ve yan iirlinlerinin kaynagi ortadan kaldirilamadiginda, daha spesifik
olan kazanilmis immun yanit devreye girer. Kazanilmis immun yanit kalic1 ve ciddi
enfeksiyonlar gibi dogal immiin yanitin yetersiz kaldigi durumlarda gelismektedir.
Kazanilmis bagisiklik, patojene 6zel olarak gelisir ve patojenle tekrar karsilagildiginda
daha gii¢lii cevap verilmesini saglar (Kumar ve ark., 2017). Kazanilmis bagisiklik
hiicreleri B ve T lenfositlerdir. T lenfositler tarafindan iiretilen IL-1-f ve TNF-f
sitokinleri proenflamatuar yaniti olusturur ve osteoklastlar1 aktive eder. Sonug olarak
hem T hem de B lenfositler apikal periodontitis lezyonlarinda gozlenen bagisiklik

cevaplarina aracilik etmektedir (Marton ve Kiss, 2000).

Yukarida Ozetlenen periapikal bolgede mikrobiyal faktorler sonucu olusan
enflamasyona karst konak cevabi sonucu farkli tipte periapikal lezyonlar
olusabilmektedir. Konak savunmasi lehine veya aleyhine olan periapeksteki denge,
lezyonlarin histolojik 6zelliklerini belirler. Her biri kisa siireli ancak yogun bir doku
tepkisine neden olabilen travma, tagkin enstriimantasyon veya irrigasyon ajanlarindan
ve kanal dolgu materyallerinden kaynaklanan irritasyon ile enflamasyon
indiiklenebilir. Bu duruma agr1, disin yiikseldiginin hissedilmesi ve palpasyona karsi

hassasiyet gibi klinik semptomlar eslik eder. Bu tiir baglangi¢, semptomatik lezyonlar,



akut apikal periodontitiste goriiliir. Doku yanit1 genellikle apikal periodontal ligament
ve komsu siingerimsi kemik ile sinirlidir. Hiperemi, vaskiiler konjesyon, periodontal
ligamentin 6demi ve noétrofillerin infiltrasyonu ile sonuglanan tipik noérovaskiiler
enflamasyon yanit ile baslar. Enfeksiyon olmadan enflamasyon gelisirse apikal
periodonsiyumun yapisi eski haline donebilir (Andreasen, 1986). Enfeksiyon sz
konusu oldugunda nétrofiller 16kotrienler ve prostaglandinleri serbest birakir. Bu
sitokinler hem bdlgeye daha fazla notrofil ve makrofaj ¢ceker, hem de osteoklastlar
aktive eder. Birkag¢ giin i¢inde periapeksi ¢evreleyen kemik rezorpsiyonu gelisir ve
kemikte yeterli derecede mineral kaybindan sonra radyografik olarak periapikal
bolgede radyoliisent bir alan saptanabilir hale gelir (Stashenko ve ark., 1992). Bu
irritanlarin uzun siireli mevcudiyeti, notrofillerin baskin oldugu lezyonlarda yerini
makrofaj, lenfosit ve plazma hiicresinden zengin lezyonlara birakir. Akut fazda
makrofajlar, bagisiklik hiicrelerinin etkisini giiclendiren IL-1, TNF-a, prostaglandinler

ve lokotrienler gibi proenflamatuar sitokinleri serbest birakir (Artese ve ark., 1991b).

Kronik periapikal lezyonlarda T-lenfositler ve makrofajlarin baskin bir rol
oynadig1 disiintilmektedir. Aktive edilmis T-hiicreleri, proenflamatuar sitokinleri
regiile eden, osteoklastik aktivitenin baskilanmasina ve kemik rezorpsiyonunun
azalmasina yol agan ¢esitli sitokinler tiretir (Gemmell ve ark., 2002). Sonug olarak,
kronik periapikal lezyonlar hem klinik hem de radyografik olarak énemli degisiklikler

olmaksizin uzun sureler stabil olarak kalabilirler.

1.3. Apikal Periodontitis Tamis1 ve Simiflandirilmasi

Apikal periodontitisin teshisi, belirti ve semptomlara, endodontik tani testlerine
(vitalite, perkiisyon, palpasyon testleri) ve radyografik bulgulara dayanir. 2009 yilinda
Amerikan Endodontistler Birligi, apikal periodontitisin klinik tanisi i¢in tani
terminolojisi 6nermistir (Glickman, 2009). Bu smiflandirma sistemi, Oncelikle
odontojenik enfeksiyonlara bagli siniis yollari, agiz i¢i veya agiz dis1 sislik gibi klinik
bulgularin yani sira semptomlarin varlig1 veya yoklugu ile iligkilidir. Bu klinik tanilar,

uygun tedavinin saglanmasi i¢in 6nem arz etmektedir.

Diinya Saglik Orgiiti (WHO, 1995) apikal periodontitisi bes kategoride

siniflandirmistir:

1. Akut apikal periodontitis



2. Kronik apikal periodontitis

3. Siniis yolu igeren periapikal apse

4. Siniis yolu igermeyen periapikal apse
5. Radikiiler kist

Nair 1997'de bu lezyonlarin histopatolojisine dayanan alternatif bir
simiflandirma 6nermistir (Nair, 1997). Nair'in kriterleri ayrica lezyon igerisindeki
enflamatuar hiicrelerin dagilimin1 ve tipini, epitel hiicrelerinin varligin1 veya
yoklugunu, lezyonun bir kistik form alip almadigini, kist kavitesinin apikal foramenle
iliskisini igermektedir. Nair'in periapikal radyoliisensi siniflandirmasi asagidaki gibi

Ozetlenebilir:

1.Akut apikal periodontitis:
-primer
-sekonder

2.Kronik apikal periodontitis

3.Apikal apse:
-akut
-kronik

4.Periapikal kist:
-Gergek kist
-Paket(cep) kisti

Arastirmalar, periapikal radyoliisensilerin, ekstra radikiiler enfeksiyonlar,
yabanci cisim reaksiyonlar1 veya skar dokusu gibi diger durumlardan da
kaynaklanabilecegini gostermistir. 'Akut' ve 'kronik' terimleri bu siniflandirmada
hastanin agr1 esiine ve algisina dayali klinik durumlarin gostergeleri olarak
kullanilmistir; yani, dokularin gercek histolojik durumunu goéstermez. Bu nedenle,
"semptomatik apikal periodontitis" ve "asemptomatik apikal periodontitis”
terimlerinin kullanimi, klinisyenlerin hastaliklarin gesitli evrelerini ayirt etmelerine

yardimct olmaz. Abbott, pulpa ve periapikal hastaliklar icin kullanilan
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simiflandirmalari, diger periradikiiler durumlart igerecek sekilde yenilemeye
caligmistir. Hastalarin klinik ve radyografik muayeneleri sirasinda elde edilebilecek

bulgulara dayali alternatif siniflandirma sistemi su sekildedir: (Abbott, 2004).
1.Klinik olarak normal periapikal dokular
2.Apikal Periodontitis

a) Akut apikal periodontitis: -Primer
-Sekonder
b) Kronik apikal periodontitis: -Graniilom
-Kondensing osteotis
3.Periapikal Kist
a) Gergek kist
b) Cep Kisti
4.Periapikal apse
a) Akut: -primer
-sekonder
b) Kronik
5.Fasiyal seliilit
6.Ekstraradikiiler enfeksiyon
7.Yabanci cisim reaksiyonu
8.Periapikal skar
9.Eksternal kok rezorpsiyonu: -Yiizeyel
-Enflamatuar
-Replasyon
-invaziv

-Pressure
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-Ortodontik
-Psikolojik

1.3.1. Akut Apikal Periodontitis

Akut apikal periodontitis (AAP), semptomatik apikal periodontitis olarak daha
1yi tamimlanabilir. Pulpa enfeksiyonunun periradikiiler dokulara ulasmasina verilen ilk
yanit AAP’dir. Irritanlar arasinda, geri dondiiriilemez sekilde enfekte pulpadan
enflamatuar sitokinler veya nekrotik pulpadan bakteri toksinlerinin ¢ikisi, kimyasallar
(irriganlar veya dezenfektan ajanlar gibi), hiperokliizyonda restorasyonlar, asiri
enstriimantasyon ve kanal dolgu materyallerinin ekstriizyonu bulunur. Pulpa geri
dontisiimsiiz olarak enfekte veya nekrotik olabilir. AAP, pulpitisin bir uzantisiysa,
belirti ve semptomlar soguga, sicaga ve elektrikli pulpa testlerine tepkiyi icerecektir.
AAP nekrozdan kaynaklaniyorsa, disler vitalite testlerine yanit vermez. Palpasyon
veya perkiisyon, belirgin ve dayanilmaz agriya neden olabilir. Periodontal ligament
(PDL) boslugunun kalinlasmasi AAP'nin radyografik bir 6zelligi olabilir. Ancak
genellikle normal bir PDL ve lamina dura vardir. AAP'de, apekste lokalize bir alanda
PMNL ve makrofajlar goriilebilir. Bazen kiiciik bir likefaksiyon nekroz alani olabilir.
Kemik ve kok rezorpsiyonu histolojik olarak mevcut olabilir; bununla birlikte,

rezorpsiyon genellikle radyografik olarak goriilmez.

Okliizyonun ayarlanmasi (hiperokliizyon tanisi1 oldugunda), irritanlarin veya
patolojik pulpanin uzaklagtirilmasi veya periradikiiler eksiidanin direnaji genellikle

rahatlama ile sonuglanir (Torabinejad ve Walton, 2002).

1.3.1.1. Primer AAP

Kanal igerisindeki bakteri varligina veya periapikal bolgenin bakteri istilasina
ilk yanit, primer AAP olarak bilinen akut bir enflamatuar yanittir. Boyle bir reaksiyon
travma, hiperokliizyonda restorasyonlar, apeksi asan enstriimantasyon, taskin kanal
dolgu materyalleri ve irritan materyallerden de kaynaklanabilir. Primer AAP, 6nceden
saglikli olan periapikal bolgede olusur ve genellikle kisa siirelidir. Tedavi
saglanmazsa, iyilesme, akut apikal apse, kronik apikal apse gibi olas1 birka¢ yoldan
herhangi birini veya birkagini izleyebilir, enfeksiyonun kemik ve/veya yumusak
dokular yoluyla yayilmasi, kist olusumuna neden olabilir veya kroniklesebilir (Nair,
1997). lyilesme, reaksiyonu siirdiirmek igin daha fazla irritan olmazsa ve endodontik

tedavi sonrasi gerceklesir.
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1.3.1.2. Sekonder AAP

Sekonder AAP zaten var olan bir kronik apikal periodontitis lezyonunun akut
alevlenmesidir. Bakteriler periapikal dokular1 enfekte etmek igin apikal foremenden
ciktiginda ortaya ¢ikabilir, ancak diger lokal veya sistemik degisiklikler de
enfeksiyonun akut alevlenmesine neden olabilir. Tedavi edilmezse, kok kanal
sisteminin apikalinde siirekli bir irritan madde mevcudiyeti olacaktir, bu nedenle
baslangigtaki akut enflamasyon kademeli bir sekilde histolojik olarak periapikal
graniilom adi altinda bilinen kronik bir enflamatuar reaksiyona doniisiir. Klinik olarak,
bu genellikle asemptomatik olarak goriiliir ve mikroorganizmalarin kanalla sinirl
oldugu dengeyi yansitir. Periapikal graniilom uzun siire semptomsuz kalabilir, ancak
denge, mikrobiyal floranin biiylimesini ve/veya hareketlenmesini destekleyen bir
faktor tarafindan herhangi bir zamanda bozulabilir. Bakteriler daha sonra kanaldan
periapikal dokulara go¢ edebilir ve kronik enflamasyon akut hale gelerek sekonder
AAP veya degisen yogunlukta klinik belirti ve semptomlarla sekonder apikal apse
olarak kendini gosterir. Hastalik siirecinin bu asamasinda, ekstraradikiiler dokularda
mikroorganizmalar bulunabilir ve bununla birlikte kemik rezorpsiyonu meydana
gelebilir. Bazi hastalarda siddetli semptomlar goriilmeyebilir, bu nedenle akut
reaksiyon tekrar birkag olasi yoldan herhangi birine donebilir, 6rnegin; daha fazla
siddetlenme, sekonder apikal apse, kronik apikal apse, kemik ve/veya yumusak
dokulara yayilim (seliilit), kist olusumu veya tekrar kronik apikal periodontitise

dontigebilir (Nair, 1997). Tedavide kok kanal tedavisi protokolleri uygulanir.

1.3.2. Kronik Apikal Periodontitis

Periradikiiler graniilom; mast hiicreleri, makrofajlar, lenfositler, plazma
hiicreleri ve nadiren PMNL tarafindan olusturulan graniilomatéz dokudan olusur.
Kronik apikal periodontitis (KAP), pulpa nekrozundan kaynaklanir ve genellikle
AAP’nin devamidir.

KAP semptomsuzdur veya hafif semptomlar vardir ve asemptomatik apikal
periodontitis olarak daha iyi siniflandirilabilir. Pulpa nekrotik oldugundan, KAP'li
disler elektriksel veya termal uyaranlara yanit vermez. Perkiisyona hassasiyet cok az
veya hic yoktur. Palpasyona kars1 hafif bir hassasiyet olabilir, bu da kortikal kemik
plakasinin rezorbe oldugunu ve KAP'nin yumusak dokulara uzandigim1 gosterir.

Radyografik o6zellikler, lamina duranin kesintiye ugramasindan periradikiiler ve
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interradikiiler dokularin yogun yikimina kadar degisebilir (Torabinejad ve ark., 2002).

Tedavisi kok kanal tedavisidir.

1.3.3. Akut Apikal Apse
Akut apikal apse (AAA), periradikiiler dokular1 tahrip eden lokalize veya
yaygin likefaksiyon nekrozudur. Nekrotik pulpadan kaynaklanan mikrobiyal ve/veya

mikrobiyal olmayan irritanlara karsi siddetli bir enflamatuar yanttir.

Reaksiyonun ciddiyetine bagli olarak, AAA'll hastalarda genellikle orta ile
siddetli agr1 veya sislik olur. Ek olarak, bazen yliksek ates, halsizlik ve 16kositoz gibi
enfektif bir siirecin sistemik belirtilerine sahiptirler. Pulpa nekrozu meydana
geldiginden, elektriksel veya termal uyarilara yanit vermez. Ancak bu disler genellikle
perkiisyon ve palpasyonda agrilidir. irritasyon maddelerinin neden oldugu sert doku
tahribatinin derecesine bagli olarak, AAA'nin radyografik ozellikleri, periodontal

ligament boslugunun kalinlasmasindan genis bir rezorptif lezyona kadar degisir.

AAA'daki histolojik inceleme genellikle ¢cok sayida parcalanan PMNL, hiicre
kalintilar1 ve piiriilan eksiida birikimi iceren likefaksiyon nekrozunu gosterir. Apsenin
etrafi graniilomatdz dokudur; bu nedenle lezyon en iyi graniilom iginde apse olarak
smiflandirilir. Apse genellikle apikal foramenlerle dogrudan iletisim kurmayabilir; bu
nedenle dis icerisinden drene olmayabilir (Torabinejad ve ark., 2002). Altta yatan
nedenin ortadan kaldirilmasi (nekrotik pulpa), basincin azaltilmasi (miimkiinse drenaj)

ve rutin kok kanal tedavisi cogu AAA'nin ¢oziilmesini saglar.

1.3.4. Kronik Apikal Apse
Siiptiratif apikal periodontitis, kronik apikal apse (KAA) olarak da

siniflandirilan, apseye neden olan uzun siiredir devam eden bir lezyondan kaynaklanir.

KAA, AAA'ninkine benzer bir patogeneze sahiptir. Ayrica pulpa nekrozundan
kaynaklanir ve genellikle apse olusturan KAP ile iliskilidir. Apse, agiz mukozasinda
veya bazen ekstraoral olarak cilt lizerinde bir siniis yolu olusturur. Bu lezyonlardaki
histolojik bulgular KAP'de bulunanlara benzerdir. KAA'lar ayrica periodonsiyumdan

sulkusa drene olabilir ve periodontal apse veya cebi taklit edebilir.

Drenaj mevcut oldugundan, siniis yolunun ara sira kapanmasi ve agriya neden
olmast disinda, KAA genellikle asemptomatiktir. KAAin klinik, radyografik ve
histopatolojik 6zellikleri KAP igin tanimlananlara benzerdir. Ek bir 6zellik, iltihapli
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bag dokusu ile cevrili epitel ile kismen veya tamamen incelenebilen siniis yoludur

(Baumgartner ve ark., 1984). Tedavisi igin kok kanal tedavi protokolleri izlenmelidir.

1.3.5. Periapikal Kistler

Apikal kist, eozinfilik s1v1 veya yar1 kati materyal igeren ve genellikle yogun
bag dokusu ile ¢evrili, cok kath skuamdz epitel ile kapli bir bosluktur. Bununla birlikte
bitisik bir maksiller siniisten kaynaklanan siliyer epitel de bulunabilir. Apikal kistler,
nekrotik ve enfekte bir kok kanal sistemine sahip dislerle iligkilidir ve graniilom i¢inde
gelisir. Epitelin kdkeni, Hertwig epitel kilifinin kalintilaridir. Bu hiicreler, enflamatuar
bir uyaran altinda ¢ogalir (Nair ve ark., 2002). Periapikal kistler cep kistleri ve gergek
kistler olarak ikiye ayrilir. irritanlarin uzaklastirilmasi ve basaril bir kok kanal tedavisi
genellikle 1yi sonug verir.

Periapikal cep kisti, kok kanal bosluguna acik ve onunla devamlilik gosteren,
kese benzeri, epitelle kapli enflamatuar bir kisttir. Gergek apikal kistler ise periapikal
graniilom i¢inde yer alir, kaviteleri ile kok kanal boslugu arasinda hicbir baglanti
yoktur. Apikal kistlerin yarisindan fazlasi gergek apikal kistlerdir, geri kalani ise cep

kistleridir (Nair ve ark., 1993; Nair ve ark., 1996).

Periapikal enflamatuar lezyonlarda kist olusum mekanizmasi ¢ok tartisma
konusu olmustur. Bunun i¢in iki ana teori 6ne siiriilmiistiir. Beslenme eksikligi teorisi;
epitelyal proliferasyonun, besinlere ulasamayacak kadar biiyiik bir epitel kitlesi ile
gelistigini ve bunun sonucunda merkezindeki hiicrelerin nekrozu ve sivilagmasi ile
sonuglanarak kistik boslugu olusturdugunu, apse teorisi ise; doku sivilasmasinin 6nce
apsenin orta kisminda meydana geldigini ve daha sonra epitel hiicrelerinin agikta kalan
bag dokusu yiizeylerini 6rtmek icin dogasi geregi lokal olarak cogalan epitel ile
kaplandigmmi  varsaymaktadir.  Kistlerin  olusum mekanizmas1 tam olarak
anlagilmamistir ve biiyiik olasilikla lezyonda bulunan biiyiime faktorleri ve diger

sitokinlerin bu ¢ogalmaya neden olduklar1 diistiniiliir (Nair, 2002).

1.4. Periapikal Lezyonlarda Tedavi Sonrasi Iyilesme

Konagm enfekte dise immiinolojik yanitt hem koruyucu hem de yikicidir.
Apikal periodontitis lezyonlarmin gelisimi koruyucudur ve mikroorganizmalarin
sistemik olarak yayilmasini engeller. Mikrobiyal hiicreleri yok etme yetenegine sahip

olan konak savunma hiicreleri, konak¢i hiicreleri de yok etme ve onlara zarar verme
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yetenegine sahiptir. Endodontide tedavinin birincil amaci, kanal boslugunu kolonize
eden mikroorganizmalar1 ortadan kaldirmak veya onemli Ol¢iide azaltmaktir. Kok
kanal boslugundaki mikroorganizmalar ile immiinolojik yanit arasindaki bu denge,
mikroorganizma sayisindaki azalma ile dengelenirse apikal dokularin iyilesmesi

gerceklesir.

Iyilesme, kayip veya hasarli1 dokunun onarilmasini ve yaralanma meydana
gelmeden Once mevcut olan orijinal yapilarin restorasyonunu igerir (Kumar ve ark.,
2014). lyilesme; hemostaz, enflamasyon, proliferasyon ve yeniden doku sekillenmesi
olmak iizere dort asamada gerceklesir. Fazlar entegredir ve ayni anda meydana gelir

(Gosain ve DiPietro, 2004).

Hemostaz, yaralanmadan hemen sonra meydana gelir ve iyilesmenin ilk
asamasidir. Vaskiiler daralma ve fibrin piht1 olusumu ile karakterizedir. Pihtida
proenflamatuar sitokinler ve 5 biiylime faktorii bulunur. Transforming growth factor,
platelet-derived growth factor, fibroblast growth factor ve epidermal growth factor gibi
faktorler, hemostazi takip eden iyilesme olaylarinda kritik rol oynamaktadir (Guo ve
DiPietro, 2010). Iyilesmenin enflamatuar fazinda PMNL ve monositler bolgeye goc
eder. PMNL fagositoz yetenegine sahiptir. Birincil rolleri mikrobiyal hiicrelerin
uzaklastirilmasidir. Monositler, makrofajlara farklilagsabilen kan kaynakli hiicrelerdir.
Hem var olan makrofajlar hem de yeni farklilasmis makrofajlar, yara bolgesinden
artiklari, kalinti bakterileri ve apoptotik dokuyu fagosite etmede Onemli roller
oynarlar. Proliferatif faz sirasinda, fibroblastlar ve endotelyal hiicreler dahil olmak
tizere konakgr hiicrelerin gogii baslar. Bu hiicreler bag dokusunu yeniler ve yara
bolgesi icin vaskiiler destek saglar. Bu siireg, iyilesmenin son agsamasi olan yeniden

sekillenme asamasi ile kusursuz bir sekilde uyum saglar (Ricucci ve Siqueira, 2013).

Cerrahi olmayan kok kanal tedavisini takiben apikal periodontitisin iyilesmesi
de ayni olaylar takip eder. Mikroorganizmalarin uzaklastirilmasindan veya sayica
azaltilmasindan sonra, lezyon igerisindeki enflamatuar ve proenflamatuar sitokinler
yerini antienflamatuar ve proliferatif bir yapiya birakir. Lezyonun c¢evresindeki
osteoprogenitdr hiicreler, kaybedilen kemigin yerini almak i¢in kemik matrisi
salgilayabilen osteoblastlara farklilasir. Iyilesmede, kemik olusturan osteoblastlar ve
kemik yikimina neden olan osteoklastlar arasindaki normal denge, kemik olusumunda

bir artisa dogru kayar. Apikal periodontitisin iyilesmesi periferik dokulardan merkeze
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dogru gergeklesir. Yeni trabekiiler kemigin cogu endosteal kdkenlidir. Kortikal plaka
hastaliktan etkilenmigse, periosteum yeni kortikal kemigin rejenerasyonuna katilir.
Onarilacak son doku ise periodontal ligamenttir. Sementum, k6k ucunda sementin
hasar gordiigli veya kayboldugu alanlar1 kaplayacak sekilde ¢ogalma yetenegine

sahiptir (Ricucci ve ark., 2013).

Bazen geleneksel kok kanal tedavisi veya cerrahi endodontik tedavi sonucu
olusan iyilesme dokunun tamamen eski orijinal yapisinda olmayabilir. Radyografik
olarak, graniilom, kist, apse, ekstraradikiiler enfeksiyon ve yabanci cisim reaksiyonu
ile iligkili bir radyoliisensiden ayirt edilemeyen bir periapikal skar dokusu gelisebilir
(Nair ve ark., 1999). Periapikal skarlar ¢ogunlukla cerrahi tedavilerle iliskili olsa da,
geleneksel endodontik tedavi sonrasinda da gelisebilmektedir (Rud ve ark., 1972).
Periapikal skar bir hastalik durumunu temsil etmedigi g6z oniine alindiginda, herhangi
bir semptom beklenmez ve tedaviye gerek yoktur. Bununla birlikte, genellikle kok
apeksinden uzakta goriilen radyoliisensi olarak goriilse de, periapikal skar tanis1 zordur
ve ¢cogunlukla biyopsi alinarak histolojik inceleme temelinde elde edilebilir (Bhaskar,
1966).

Iyilesme siirecinin tam olarak ne zaman sonlandigi heniiz tam anlamiyla
bilinmemektedir. Orstavik'in 1996 yilinda endodontik olarak tedavi edilmis 599 dis
tizerinde yaptig1 c¢alisma, apikal periodontitisin en yiliksek iyilesme insidansinin
tedaviden bir y1l sonra oldugunu gostermektedir (Qrstavik, 1996). Bununla birlikte,
bazi durumlarda, radyografilerde kanitlandig: gibi, tam iyilesme icin dort y1l veya daha
fazla siirenin gerekli olabilecegi gosterilmistir (Strindberg, 1956).

1.5. Apikal Periodontitis’in Lokal, Genetik ve Sistemik Predispozan
Faktorleri
1.5.1. Lokal Faktorler

Apikal periodontitis i¢in bilinen bazi risk faktorleri azalmis marjinal kemik
seviyesi, ¢iiriik, basarisiz koronal dolgular ve kronlardir (Kirkevang,Vaeth,Horsted-
Bindslev, ve ark., 2007; Lee ve ark., 2017). Dis ¢iiriikleri ile ilgili olarak beslenme ve
dis bakimi aliskanliklar1 gibi davranigsal faktorlerin 6nemli risk faktorleri oldugu
tespit edilmistir (Sakki ve ark., 1994). Ayrica, diisiik sosyoekonomik statiiniin ¢iiriik
ile iliskisi ve agiz sagligina etkileri gosterilmistir (Thomson ve ark., 2000). Apikal

periodontitis, dis ¢lirigliniin bir devami oldugundan, ¢iirtik ve apikal periodontitis,
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sosyoekonomik statii gibi ortak risk faktorlerini paylasabilir. Sosyoekonomik statii ve
apikal periodontitis arasindaki iliski hakkinda ¢ok az bilgi vardir ve yayimnlanan
sonuglar yetersizdir (Aleksejuniene ve ark., 2000b; Kirkevang,Vaeth,Horsted-
Bindslev, ve ark., 2007).

1.5.2. Genetik Faktorler

Genetik polimorfizmlerin enflamatuar hastaliklarin artan siddeti ile iliskili
oldugu uzun zamandir bilinmektedir (Hart ve Kornman, 1997). Hem endodontik hem
de periodontal hastaliklar esas olarak mikrobiyal enfeksiyona baglidir. Enflamasyon
ve kemik rezorpsiyonu agisindan ortak 6zellikleri paylasirlar. Caligmalar, periodontal
periodontitis ve apikal periodontitisin IL-1, IL-6, IL-8, FcyR, tiimor nekroz faktori
reseptor siiper aile iiyesi, selenoprotein S ve matris metalloproteinazlar gibi genetik
polimorfizmlerle iligkili oldugunu gostermektedir (Yamamoto ve ark., 2004;

Menezes-Silva ve ark., 2012; Amaya ve ark., 2013) .

1.5.3. Sistemik Hastaliklar

Cesitli epidemiyolojik calismalar; kardiyovaskiiler hastalik (Cotti ve ark.,
2011), diabetes mellitus (Marotta,Fontes,Armada,Lima,Rd¢as ve Siqueira Jr, 2012),
periodontal hastalik arasinda bir iliski oldugunu gostermistir. Periodontal ve
endodontik enflamatuar hastaliklarin ti¢ 5nemli benzerligi vardir (Segura-Egea ve ark.,
2012) :

1. Her ikisi de ag1z boslugunun kronik enfeksiyonlaridir

2. Her ikisi de, Gram negatif anaerobik bakterilerin baskin oldugu

polimikrobiyal enfeksiyonlardir (Siqueira JR ve Rogas, 2014)

3. Her iki hastalik siirecinde de yiiksek sitokin seviyeleri
goriilmiistiir (Caplan, 2004; Caplan ve ark., 2006)

Kardiovaskiiler hastaligin patogenezinde temel patolojik mekanizma
ateroskleroz varligidir (Hansson ve ark., 2006). Arterin en i¢ tabakasindaki
aterosklerotik plaklarin varlig ile bir dizi enflamatuar hiicre ve hiicreye 6zgii sitokinler
tarafindan baglatilan ve ilerleyen kronik enflamatuar bir durumdur; bu patolojik olay
cesitli mikroorganizmalar tarafindan indiiklenebilir (Di Pietro ve ark., 2017). Bu
nedenle, tedavi edilmeyen apikal periodontitisin hastanin vaskiiler riski lizerinde

potansiyel bir etkiye sahip olabilecegi varsayilabilir. Birka¢ sistematik inceleme,
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kardiovaskiiler hastalik ile apikal periodontitis arasinda bir iligki olup olmadigini
degerlendirmistir (Khalighinejad ve ark., 2016; Aminoshariae ve ark., 2017; Berlin-
Broner ve ark., 2017) . Bu incelemelerin her biri, kardiovaskiiler hastalik olan veya
olmayan bireylerde, kok kanal tedavisi yapilan ve yapilmayan dislerdeki periapikal
lezyonlarin  prevalansin1  karsilastiran  bir  dizi epidemiyolojik  calismay1
degerlendirmistir. Arastirmacilar, apikal periodontitis ve kardiovaskiiler hastalik
arasinda bir baglantinin miimkiin olmasina ragmen, potansiyel bir iliskiyi desteklemek
ve kanitlar1 giliclendirmek i¢in daha fazla c¢alismaya ihtiya¢ oldugu sonucuna

varmislardir.

Diabetes Mellitus, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinin kronik
bozuklugu ve bozulmus insiilin salgilama mekanizmasiyla karakterizedir (Ellenson ve
ark., 2010). Hiperglisemi diabetus mellitus'un karakteristigidir ve hiicre
metabolizmalari, 6zellikle endotel hiicreleri tizerinde; artmis poliol yolu akisi, gelismis
glikasyon son iirlinlerinin olusumunda artis, protein kinaz C'nin hiperglisemi kaynakli
aktivasyonu ve artan heksozamin yolu akis1 gibi etkileri vardir. Hiperglisemiden en
sik etkilenen doku mikro damarlardir, burada endotelyal hiicreler hiicre i¢i glikozu
etkin bir sekilde tastyamazlar. Vaskiiler hasar (ateroskleroz), kan dolagimi, dogal ve
adaptif immiin enflamatuar mekanizma ve fagosit fonksiyonu bozulur (Brownlee,
2005). Boylece pulpa enfeksiyonu ve nekroza yatkinlik ve sonrasinda apikal
periodontitise yol acar. Diabetus mellitus’un, apikal periodontitis prevalansi ile iligkili
oldugu belgelenmistir (Lopez-Lopez ve ark., 2011;
Marotta,Fontes,Armada,Lima,R6¢as ve Siqueira, 2012; Segura-Egea ve ark., 2012).
Brezilya popiilasyonunda diyabetik bireylerin dislerinde apikal periodontitisin,
diyabetik olmayan kontrollere gore anlamli derecede daha yaygin oldugu bildirilmistir
(Marotta,Fontes,Armada,Lima,Ro¢as ve Siqueira, 2012). Yapilan c¢alismalarin
sonuglar1 tartismali olsa da, diabetus mellitus ile daha yiiksek apikal periodontitis
prevalanst ve odontojenik enfeksiyonlar arasinda bir iliski oldugunu

diistindiirmektedir (Segura-Egea ve ark., 2015a).

Arterlerdeki kan basmcinin yiikseldigi kronik tibbi durum, hipertansiyon
olarak tanimlanir. Arteriyel kan basincinin yiikselmesi kalici hipertansiyon, koroner
kalp hastaligi, felg, kalp yetmezligi ve arteriyel anevrizma igin risk faktorlerinden
biridir ve kronik bobrek yetmezliginin birincil nedenidir (Carretero ve Oparil, 2000).

Hipertansiyon ile endodontik degiskenler arasindaki olasi iligkiyi inceleyen
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caligmalarda, hipertansiyonun periapikal durumla onemli Olgilide iligkili olmadigi
bildirilmistir (Segura-Egea ve ark., 2010). Ispanya'da hipertansif hastalarda apikal
periodontitis ve kok kanal tedavili dis prevalansini belirlemek i¢in yapilan bir ¢alisma,
hipertansiyon ile periapikal lezyonlar arasinda bir iliski olmadig1 sonucuna varmistir
(Segura-Egea ve ark., 2010). Ancak, azalmis bagisiklik sistemi yaniti ve dolagim
bozukluklarina bagl olarak kanal tedavisi sonrasi iyilesmenin yeterli olmamasi gibi
olas1 nedenlerden, hipertansif hastalarda, kok kanal dolgulu dislerin kaybmin arttigi
bildirilmistir (Mindiola ve ark., 2006; Wang ve ark., 2011) .

Sjogren sendromu, kronik, sistemik bir otoimmiin bozukluktur (Chi ve ark.,
2017). Agiz kurulugu ile sonuglanan tiikiiriik bezlerini etkileyen bir hastaliktir.
Tiikiirtigiin temizleme etkisinin olmamasi, hastayi ¢iiriiklere yatkin hale getirir. Ciiriik
olusumu 6nlenmezse veya tedavi edilmezse pulpa enfeksiyonu ve apikal periodontitis

riski artar.

Bas ve boyun malign lezyonlarimin radyasyon tedavisi, yiiksek oranda
clirik olusumu ile iliskilidir (Hong ve ark., 2010). Tedavi edilmezse, radyasyon
ctirtikleri pulpa enfeksiyonuna ve ardindan apikal periodontitise yol agabilir. Bag ve
boyun bolgesinde 66 ile 72,2 Gy radyasyon dozunun, mikrofloradaki degisiklik
nedeniyle yiiksek ¢iiriik riski ve apikal periodontitis ile sonuglandigi bildirilmistir
(Hommez ve ark., 2012).

Bununla birlikte, dnceden c¢iiriik ve pulpa enfeksiyonu olmaksizin sistemik
hastalik risk faktorleri ile apikal periodontitisin insidans1 veya devamlilig1 arasinda net

bir dogrudan nedensellik veya mekanizma yoktur (Lin ve ark., 2013).

Sigara kullaniminin hem sistemik hem de agiz sagligi igin giiglii bir risk
faktorii oldugu bilinmektedir (Warnakulasuriya,Dietrich,Bornstein,Peidro, ve ark.,
2010). Mukozit, oral premalign ve malign lezyonlardaki artig dahil olmak iizere, sigara
kullaniminin agiz sagligina birgok olumsuz etkisi vardir (Huttunen ve ark., 2011).
Yapilan caligmalarda sigara igmenin ciiriik riskini artirdig1 ve periodontal hastalik i¢in
yuksek derecede risk faktorii oldugu bildirilmistir (Sgan-Cohen ve ark., 2000; Fure,
2004). Kirkevang ve ark. apikal periodontitis ve sigara igme arasindaki iligkiyi ilk defa
epidemiyolojik olarak gosteren bir ¢aligma yayinlamiglar ve sigara icenlerde periapikal
iyilesmedeki azalma sebebiyle daha yiiksek apikal periodontitis prevalansina sebep

olabilecegini bildirmislerdir (Kirkevang, Vaeth,Horsted-Bindslev, ve ark., 2007).
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1.6. Dis Hekimliginde Kullanilan Goriintiileme Teknikleri

Genel olarak Dig Hekimliginde kullanilan goriintiileme teknikleri, intraoral ve
ekstraoral, konvansiyonel ve dijital, iyonize ve non-iyonize, iki boyutlu ve ii¢ boyutlu

goriintiileme olarak kategorize edilebilir (Shah ve ark., 2014).

1.6.1. Konvansiyonel Radyografi

Goriintii alinmasi istenen bolgeden gegen X-1sinlari filmin tizerine disiiriilerek
goriintii elde edilir. X-151m1 ve film iizerindeki emiilsiyon tabakasinda yer alan
elektronlarin etkilesimi sonucu “latent goriintii” olusur ve yapilan banyo islemleri ile
goriiniir hale gelir. Glinimiizde daha sik tercih edilen dijital yOntemlerle
karsilastirildiginda, 1s1nlama siiresinin daha uzun olmasi ve maruz kalinan radyasyon

dozunun yiiksek olmasi konvansiyonel radyografi yontemlerinin dezavantajlari

arasinda yer almaktadir (Nakfoor ve Brooks, 1992; Frederiksen, 1994; Bansal, 2006).

1.6.2. Dijital Goriintiileme Teknikleri

Aninda goriintii saglayabilen oral radyografik sensorler, 1984 yilinda Fransa'da
Dr. Francis Mouyen tarafindan tanitilmistir (Benz ve Mouyen, 1991). Charge-coupled
device (CCD), Complementary metal oxide semiconductor (CMOS) veya
Photostimulable phosphor (PSP) teknolojisi gibi kati hal teknolojisini kullanan
sensorlere dayanan gesitli dijital goriintiileme yontemleri mevcuttur (Naoum ve ark.,
2003; Nair ve Nair, 2007). Konvansiyonel teknige gore daha diisiik radyasyon dozu
gerektirmesi ve anlik ytiksek ¢oziintirliiklii dijital goriintiiler saglamasi gibi avantajlar

vardir.

Teshis performansini artirmak icin yakalanan goriintiiniin manipiile edilmesi
veya islenmesi, tekrarlanan ¢ekim ihtiyacimi biiyiik dlgiide azaltmaktadir. Bununla
birlikte, goriintiiniin bir yazilim programi kullanilarak olusturuldugu ve bu nedenle
ilgili bilgilerin eklenmesi veya silinmesine tabi tutulabilecegi unutulmamalidir. Tipta
Dijital Gériintiileme ve Iletisim (DICOM) Standardi bu nedenle dijital goriintii
aktarimi ve arsivleme igin evrensel standart olarak tamitilmig ve kabul edilmistir
(Calberson ve ark., 2005; Farman ve Farman, 2005). Bu standart, tiim goriintiilerin
dogrulugu ve tamisal bilgilerinin kayb1 olmaksizin herhangi bir goriintiileme
yazilimiyla okunabilmesini saglar. Dijital goriintiilerin, dogru tan1 igin geleneksel agiz
ici film ile karsilastirilabilir bir performans gosterdigi bildirilmistir (Farman ve ark.,
2005).
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1.6.2.1. intraoral Radyografiler

Intraoral radyografide imaj reseptorii agiz icerisinde, 1sin kaynagi agiz
disarisinda yer alir. Bu teknik, bir grup dis ve bu dislerin ¢evre dokularini incelemede
cok sik kullanilir (Cetmili, 2017). intraoral goriintiilerin radyografik olarak
yorumlanmasi, radyografilerin ii¢ boyutlu yapilarin iki boyutlu bir temsilini saglamasi
bakimindan sinirhidir. Intraoral gériintiileme teknikleri, iistiin gdriintii ¢dziiniirliigii
saglayarak daha erken ve daha az belirgin degisikliklerin saptanmasina olanak saglar.
Ekstraoral teknikler intraoral teknige gore daha genis bir goriis alanina sahip oldugu
halde daha diisiik ¢oziiniirliikte goriintii tiretirler. Birkac farkli intraoral radyografi

teknigi mevcuttur.

- Okliizal Radyografi

Okliizal radyografi genellikle dislerin yatay yondeki pozisyonlarinin tespiti,
cene kemigi i¢indeki patalojilerin veya yabanci cisimlerin lokasyonunu belirlemek ve
submandibular tiikiiriik bezi kanalindaki taglarin incelenmesi i¢in kullanilir. Bununla

birlikte maksiller siniisiin bir béliimiiniin incelenmesine de olanak saglar.

Topografik okliizal radyografiler her iki maksiller siniis antrumunun anterior
ve inferior sinirlarini, lateral maksiller okliizal radyografiler ise tek tarafli siniis
antrumunun inferior ve lateral sinirlarii gosterir. Maksiller lateral okliizal
radyografiler maksiller siniislerin inferior, posterior ve anteromedial duvarlar1 gibi
daha genis alanini goriintiileyebildigi i¢in periapikal radyografilere gore siniis
incelemesinde daha faydali olabilir (Ruprecht ve Lam, 2014).

- Bite-Wing Radyografi

Dis hekimliginde bite-wing radyografi, maksiller ve mandibular dislerin
kronlar, interproksimal kontaklar1 ve alveolar kretlerin ytikseklik ve iligkisini gdsteren
tek bir goriintii saglar. Restorasyonlarin durumu, pulpa kalsifikasyonlar1 ve ciiriiklerin

derinligi ile ilgili onemli tanisal bilgileri ortaya koyar.

- Periapikal Radyografi

Periapikal radyografi, endodonti pratiginde en sik kullanilan tekniktir. Spesifik
bir disi incelerken komsu dislerin bir kism1 veya tamami, disi ¢evreleyen kemik ve
cevredeki anatomik yapilar dahil olmak iizere krondan apekse kadar digin goriintiisiinii

saglamaktadir.
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Periapikal radyografiler, yeni veya tekrarlayan c¢lirtiklerin, dis tas1 varliginin,
restorasyonlarin durumunun, periodontal kemik kaybinin varligi ve derecesinin
saptanmasina olanak taniyan 6nemli tanisal bilgilerin yani sira periapikal yapilarin net
bir goriinimiinii saglamaya yardimci olurlar. Periapikal radyografiler igin iki farkli
teknik mevcuttur; bunlar ac1 ortay teknigi ve paralel tekniktir. Her teknik igin farkli
yontemler ve ekipmanlar kullanilir, kendi 6zel ilkelerine dayanir ve optimal bir

periapikal radyografinin olusturulmasinda farkli sinirlamalara neden olur.

Periapikal radyografiler dis sert dokularinin teshisi ve degerlendirilmesi ile
ilgili 6nemli bilgiler saglarken, apikal periodontitis ile iliskili ¢esitli lezyonlar1 ayirt
etmenin tek yolunun histopatolojik inceleme oldugu gergcegi devam etmektedir.
Periapikal radyografinin tanisal dogrulugunun histopatolojik tanilarla korelasyonunu
karsilagtiran ¢alismalarda, periapikal kistler ve periapikal graniilomlar arasinda
gozlemlenebilir farkliliklar bulunamamistir. Ricucci, lamina dura varligi veya
yoklugunun enflamatuar periapikal lezyonlar arasinda ayrim yapmaya yardimci
olmadig1 sonucuna vararak, histopatolojinin dogru periapikal patoloji teshisi i¢in “altin

standart” olmaya devam ettigini bir kez daha dogrulamistir (Ricucci ve ark., 2006).

Maksiller siniislerin bir kismi, maksiller premolar ve molar dislerden alinan
periapikal radyografilerde goriintiilenebilir. Bununla birlikte dis koklerinin maksiller
siniisle olan iligkileri ve siniis tabanindaki yabanci cisimler periapikal radyografilerde
incelenebilmektedir. Premolar ve molar dislerin kokleri genellikle siniise yakindir.
Kok apekslerinin anatomik olarak siniisiin igerisinde olmasi, siniis tabaninda ¢ok hafif
yiikselmeye neden olabilir. Kokii cevreleyen kemik tabakasinin ince olmasi
durumunda siniis tabaniyla lamina dura birlesmis gibi goriintii verebilir (Ruprecht ve
ark., 2014).

1.6.2.2. Extraoral Radyografiler
Bu teknik ile intraoral radyografi tekniklerinden daha biiyiik alanlarda
inceleme saglanir. Ekstraoral radyografilerde, imaj reseptorii agiz boslugunun

disarisinda konumlandirilir. Cesitli ekstraoral goriintiileme teknikleri mevcuttur.

- Sefalometrik Radyografiler

Sefalometrik radyografiler kranial ve dental yapilar arasindaki uzaysal iliskileri

degerlendirmek i¢in kullanilir. Ortodontik tedavi dncesi, devami ve sonrasinda dis ve
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iskelet yapilarmin biiyiime ve gelisimindeki degisiklikleri karsilagtirmaya yardime1

olur (Carlos Quintero ve ark., 1999).

- Water’s Grafiler

Ozellikle maksiller siniislerin gdrsellestirilmesi i¢in kullanilabilecek en iyi
radyografilerdir. Bu grafiler maksiller siniis bosluklarini etkileyen tiimor, kist gibi
olusumlar1 ve maksillofasiyal bolge fraktiirlerini incelemeye yardimet olur. Frontal
sinlisler ve etmoid hava hiicreleri de Water’s grafilerinde goriintiilenebilir. A¢ik agiz

pozisyonu ile alindiginda sfenoid siniislerin goriintiilenmesine yardime1 olabilir.

- Submento-Vertex Grafi

Maksiller siniislerin ve etmoid hava hiicrelerinin yan ve arka smirlarinin
degerlendirilmesinde kullanilir. Ayn1 zamanda, kondil boyunlart ve kondilleri de
gorsellestirir. Ozellikle zigomatik ark kiriklarinin teshisinde kullanilmasi faydalidir.

- Reverse-Town Grafi

Mandibula kondiler boyun kiriklarini belirlemek i¢in kullanilir.

- Caldwell Projeksiyonu

Caldwell grafi frontal ve etmoid sintisleri degerlendirmede faydalidir.

- Lateral Projeksiyonlar

Biitlin siniislerin goriintiilemesinde ikinci temel metod olarak kabul edilir.

Maksiller siniislerin arka duvart ve sfenoid siniis bu grafilerde incelenebilir (Dis ve

Radyolojisi, 2014).

- Panoramik Radyografi

Panoramik radyografi her iki dental arkin ve buna komsu anatomik yapilarin
minimal geometrik distorsiyon ve siliperpozisyon ile goriintiilenmesini saglayan
extraoral bir tekniktir. Bu sayede tek bir film iizerinde; digler, maksilla, mandibula,
maksiller siniis, inferior konka, nazal septum, nazal kavite, zigomatik ark, orbita
tabani, artikiiler eminens, Styloid proges, servikal vertebralar, hyoid kemik, mastoid

proges gibi yapilar bir arada goriilebilmektedir (Mayil ve ark., 2014).
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Gorlintliniin - dogrulugu hastanin dogru pozisyonlandirilmasina baghdir.
Goriintii alinirken hastadan bas boyun bolgesindeki metal materyallerin ¢ikartilmasi
istenir, kursun bir onliik giydirilir ve hastanin ski pozisyonunda durmasi saglanir.
Hastaya herhangi bir hareket yapmadan pozisyonunu korumasi, dilini sert damagina
bastirmasi ve dudaklarini kapatmasi talimati verilir. Hastalardan ¢eneleri imaj tabakasi
icinde konumlandiran bir 1sirma ¢ubugunu isirmalari istenir. Goriintiilenecek bolgenin
imaj tabakasi i¢inde konumlandirilmasi, minimum bozulma veya biiyilitme ile iyi bir

goriintiinlin saglanmasina olanak tanir.

Panoramik radyografi ilk defa muayeneye gelen hastalarda genel
degerlendirme amaciyla, dental arklarin genis kapsamli olarak incelenmesinde, travma
hastalarinda, 3. molar dislerin lokalizasyonlarinin belirlenmesinde, genis lezyonlarin
teshisinde, 6zellikle karma dislenme doneminde dis gelisimlerin degerlendirilmesinde,
TME agrilarinin teshisinde ve intraoral radyografileri tolere edemeyecek kisilerde

tercih edilir.

Panoramik radyografilerin avantajlari; diisiik radyasyon dozuyla biitiin dislerin
ve c¢enelerin  bir arada  gOriintilenmesine imkan  saglamasi, hasta
pozisyonlandirilmasiin kolay olmasi, agiz agma kisitliligi olan hastalarda kolaylikla
radyografinin alinmasi, kisa siireli olmasi ve bunun yaninda diger tekniklere gore
diisiik maliyetli olmasidir (Frederiksen, 1994). Intraoral periapikal radyografilerdeki
kadar ayrintinin goriilememesi, 6zellikle premolar bolgede goriilen siiperpozisyonlar,
magnifikasyonlar ~ve  geometrik  bozulmalar  panoramik  radyografilerin

dezavantajlaridir.

Panoramik radyografinin, periapikal radyografiye kiyasla periapikal
lezyonlarin tespitinde yetersiz oldugu bildirilmistir (Rohlin ve ark., 1989). Ote yandan,
bu iki teknigin genel dogrulugunun benzer oldugu da yapilan c¢aligmalarda
gosterilmistir (Ahlgwist ve ark., 1986; Molander ve ark., 1993). Periapikal lezyonlarin
tanist ve kok kanal tedavisi sonrasi takipte panoramik goriintiileme kullanilmaktadir.
Lezyonun sinirlariin periapikal radyografi lizerinde goriilemeyecek biiyiikliikte
oldugunda panoramik radyografi daha avantajli olmaktadir (Molander ve ark., 1993).
Ancak siingerimsi kemikte smirli lezyonlar bu radyografik teknikle iyi bir sekilde
goriintiilenememektedir. Bu nedenle radyografik kanit olmasa bile yaygin kemik

rezorpsiyonu mevcut olabilir (Bender ve Seltzer, 2003a). Kortikal kemik, maksiller
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siniis gibi anatomik yapilarin varli§i periapikal lezyonlarin yorumlanmasini
zorlastirabilir (Goldman ve ark., 1972). Yapilan ¢aligsmalarda kortikal kemik kaybinin
radyografik olarak gorsellestirmeyi kolaylastirdigi gosterilmistir (Paurazas ve ark.,
2000).

Maksiller siniisteki kistik lezyonlar, siniis mukozasinindaki kalinlagmalar,
septum deviasyonlari ve yabanci cisimler panoramik radyografilerde goriintiilenebilir
(Dis ve ark., 2014). Panoramik radyografiler maksiller siniislerin incelenmesinde;
inferior, posterior ve anteromedial duvarlar1 gibi siniislerin biiyiik kismin
gosterebildikleri i¢in periapikal radyografilere gore daha faydalidir. Ancak panoramik
radyografiler komsu yapilarin siiperpozisyonundan dolayi, siniislerin i¢ yapisinin

incelenmesinde yetersiz kalabilir (Ruprecht ve ark., 2014).

Panoramik radyografi ve KIBT kullanarak maksiller premolar ve molar dislerin
topografik iliskileri, maksiller siniis tabanina olan mesafeleri ve periapikal lezyonlar
ile maksiller siniisiin mukozal kalinlagmasi arasindaki iliskiyi degerlendiren bir
calismada, panoramik radyografide yapilarin siiperpoze olmasi sebebiyle maksiller
siniis tabaninin ve maksiller dislerin palatinal koklerinin degerlendirilmesinde
panoramik radyografinin tani i¢in glivenilir olmayan bir goriintiileme yontemi oldugu
bildirilmistir (Terlemez ve ark., 2019).

1.6.3. Alternatif Goruntiilleme Teknikleri

1.6.3.1. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Bilgisayarli tomografi (BT), 1970'lerde Sir Godfrey Hounsfield tarafindan
tanitilmisgtir. Tomografi, ilgilenilen anatominin ince dilimlerinin manuel olarak veya
bir algoritma kullanilarak yakalandig1 ve sentezlendigi "dilim goriintiileme" anlamina

gelir. BT, otomatik rekonstriiksiyondan yararlanir.

Tarama stirelerini azaltmak i¢in daha sonraki BT nesillerinde ¢oklu dedektorler
ve x-1s11 kaynaklari kullanilmigtir. Artan radyasyon dozu, metalik restorasyonlardan
kaynaklanan artefaktlar, tarama maliyeti, uzun goriintii yakalama siireleri ve yeterli
dental spesifik yazilimin eksikligi, yakin zamana kadar teknolojinin dis hekimliginde

kullanimin sinirlayan dezavantajlar olmustur.

Periapikal kistler ve graniilomlar arasinda ayrim yapmak amaciyla BT

goriintiileri incelenmistir. Trope ve arkadaslari, BT ile aliman periapikal kist ve
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periapikal graniilom goriintiilerinin farkli radyografik yogunluklar gosterdigini
bildirmislerdir (Trope ve ark., 1989). BT, paranazal siniisleri ve ayrica bu yapilar
tizerinden farkli diizlemlerde coklu kesitler saglama yetenegi nedeniyle paranazal
siniislerin pnomatizasyon derecesini degerlendirmek i¢in kullanilir (Phothikhun ve

ark., 2012a; Shahbazian ve Jacobs, 2012).

KIBT’nin ortaya ¢ikisi, smirli bir goriis alan1 kullanarak bilgileri ii¢ boyutlu
olarak yakalayabilen, BT ye gore daha hizli, diisiik doz radyasyon uygulanan, diisiik

maliyetli, yliksek kontrastli bir goriintiileme modalitesini tanitmistir.

1.6.3.2. Konik Isinh Bilgisayarh Tomografi

Iki boyutlu goriintiileme tekniklerindeki anatomik yapilarin iist iiste binmesi ve
kortikal kemik kalinligindan kaynaklanan lezyonun erken tespit edilememesi gibi
sinirlamalar KIBT olarak bilinen {i¢ boyutlu goriintiileme tekniklerinin ihtiyacini
ortaya ¢ikarmistir. 1980’lerin basindan itibaren kullanilan bu teknolojinin dental
olarak tiretilen 6zel cihazlarla kullanimi neredeyse 20 y1l sonra baglamigtir (Mozzo ve

ark., 1998).

1990'larin sonlarinda, KIBT, 6zellikle dental ve maksillofasiyal kullanim i¢in
gelistirilmistir (Patel ve ark., 2007). O zamandan itibaren KIBT teknolojisinin dis
hekimliginde kullanimi1 diinya ¢apinda artmistir (Patel ve ark., 2015).

KIBT, ekstraoral bir sistem kullanarak maksillofasial iskeletin ti¢ boyutlu
taramalarm tretir. Cok dedektorlii BT de kullanilan yelpaze seklinde 1smn yerine
KIBT’de koni seklinde 1s1n kullanilir ve ilgili anatomi etrafinda donerken tiim hacmin
gortntiileri elde edilir. Bu 1s1n tasarimi daha genis bir alani kaplar ve geleneksel
BT’den daha az radyasyon kullanarak daha hizli gérintiiler iretir (Scarfe ve ark.,
2009b). Radyasyon kaynagi ve dedektor, goriintiiyli elde etmek i¢in hastanin basinin
etrafinda 180 ile 360 derece arasinda doner (Patel,Dawood,Whaites, ve ark., 2009).
Elde edilen veri hacmi, {i¢ boyutlu vokselden olusur. VVokseller, iki boyutlu olan
piksellerin aksine ii¢ boyutlu hacim olusturan kiiboidal elemanlardir. Bu, tarama hacim
igindeki nesnelerin birden fazla diizlemde dogru bir sekilde dlglilmesini saglar (Cotton

ve ark., 2007).

KIBT ile sinirlt veya tam goriis alan1 (FOV) taramalar yapilabilir. Stnirlt FOV
taramalariin ¢ap1 40-100 mm arasinda degisirken, tam FOV taramalar1 100-200 mm

araligindadir. Ek olarak, daha kiigiik FOV'lar genellikle daha kiiciik voksel boyutlarina
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izin verir (0,1-0,2 mm'ye 0,3-0,4 mm). Daha kii¢iik voksel boyutlari daha yiiksek
¢Oziiniirliik sunar (Cotton ve ark., 2007). Smirli FOV'larin ek bir yarart, hastaya verilen
radyasyon dozunun azalmasidir. Aksiyal, koronal ve sagital diizlemlerde goriintiiler
elde edilebilir ve bilgisayar yazilimi ile ti¢ boyutlu rekonstriikksiyon miimkiindiir.
Endodontide kiiciik alanlarin gorsellestirilmesi igin maksimum ¢oziiniirliik sagladigi
ve hastanin maruz kaldig1 radyasyonu azalttigindan dolay1 sinirli FOV taramalarinin

tercih edilmesi daha uygundur (Scarfe ve ark., 2006).

Amerikan Endodontistler Birligi ve 12. Amerikan Oral ve Maksillofasiyal
Radyoloji Akademisi, klinisyenlere mevcut en iyi bilimsel temelli rehberlik saglamak
amaciyla, 2015 yilinda KIBT'nin kullanim1 i¢in tavsiyeler saglayan ortak bir bildiri
yaymlamis ve asagidaki durumlarda KIBT kullanilmasinin faydali oldugunu

bildirmislerdir (Fayad ve ark., 2015).

. Geleneksel radyografide kompleks kanal morfolojisinden
sliphelenilen dislerde potansiyel aksesuar kanallarin goriintiilenmesinde

o Kok kanal sistemi anomalileri ve egri kanallarin
belirlenmesinde

o Spesifik olmayan klinik belirti ve semptomlarla bagvuran
hastalarda dental periapikal patolojinin geleneksel goriintiileme yontemlerinde
goriintiilenememesi veya koklerin anatomik yapilarla siliperpoze oldugu
bundan dolay1 teshisin zorlastig1 durumlarda

o Taskin kok kanal dolgusu, kirik endodontik aletler, kalsifiye
kanal ve perforasyon lokalizasyonunun tespiti gibi endodontik tedavi
komplikasyonlarinin tedavi esnasinda veya postoperatif degerlendirilmesinde

. Dento-alveolar travma gibi 6zellikle kok kiriklari, liiksasyon,
aviilsiyon ve alveolar kiriklarin teshisinde

. Endodontik cerrahi Oncesinde apeksin lokalizasyonu ve
anatomik yapilarin degerlendirilmesinde

o Internal ve eksternal rezorpsiyon tam ve lokalizasyonunu

degerlendirmede

KIBT'nin anatomik yapilar, kemik yogunlugu, kemik kaybi, periapikal
lezyonlar, kok kiriklar: ve kok rezorpsiyonlarini gostermede ¢ok daha 6ngdriilebilir ve

verimli oldugu yapilan pek c¢ok c¢alismada gosterilmistir (Nakata ve ark., 2006;
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Lofthag-Hansen ve ark., 2007; Bornstein ve ark., 2011; Edlund ve ark., 2011).
Maksiller siniis, zigoma, insiziv kanal ve foramen, nazal kemik, orbita, mandibular
oblik sirt, mental foramen, dil alt1 tiikiiriik bezleri ve bitisik koklerin siiperpoze olmasi
kemik kaybii gizleyebilir veya taklit edebilir. Bu tiir anatomik yapilarin patolojik
durumlardan ayirici tanisinda KIBT'nin geleneksel radyografilere gére daha avantajli

oldugu gosterilmistir (Katz ve ark., 2001; Velvart ve ark., 2001; Cotton ve ark., 2007).

Endodontik tedavi sonrasinda lezyon iyilesmesi, geleneksel radyografilerle,
tedavi tamamlandiktan sonra bir yil veya daha uzun siire saptanamayabilir. KIBT'nin
lezyonlardaki boyutsal degisiklikleri periapikal radyografilerden daha erken bir
zamanda saptayabilecegi varsayilmaktadir (Velvart ve ark., 2001; Bender ve Seltzer,
2003b; de Paula-Silva ve ark., 2009; Liang ve ark., 2014). KIBT, kii¢iikk boyutlu
lezyonlar ve yalnizca siingerimsi kemikle sinirli lezyonlar dahil olmakla birlikte,
periapikal radyografilerde goriilemeyen lezyonlar:1 saptayabilir (Lofthag-Hansen ve
ark., 2007; Tsai ve ark., 2012).

Klinik ¢alismalarda intraoral radyografiler ve KIBT ile saptanan primer
endodontik lezyonlarin sirasiyla %20 ve %48 oldugu bildirilmistir (Patel ve ark.,
2012). Simiile edilmis periapikal lezyonlarin olusturuldugu ex-vivo deneyler de benzer
sonuglar vermistir. Altin standart olan histolojik degerlendirmelerin kullanildigi in-
vivo hayvan ¢alismalarinin sonuglari da, klinik ve ex-vivo ¢alismalarda gozlemlenen

sonuclar1 dogrulamistir (Sogur ve ark., 2012).

KIBT panoramik ve periapikal radyografiler ile karsilastirildiginda, KIBT'nin
periapikal lezyonlar1 saptamada en dogru sonug¢ verdigi bulunmustur (Estrela, Bueno
et al. 2008). Yapilan bagka bir ¢alismada periapikal lezyonlari belirlemek igin
panoramik radyografi ve KIBT taramalar1 karsilastirilmis ve KIBT'nin baslangic
asamasinda olan periapikal lezyonlarin erken teshisinde daha iyi sonu¢ verdigi
bildirilmistir (KIBT %17, panoramik radyografi %10). (Salceanu ve ark., 2018).

Ozellikle atipik odontaljiyi apikal periodontitisten ayirt etmek igin
radyografide lezyonun tespiti 6neme sahiptir. Bu agrinin patofizyolojisi belirsizdir,
ancak yatkin hastalarda periferik duyu ndronlarmmin deafferentasyonunu igerdigi
varsayillmaktadir. Atipik odontalji tanisin1 koymak zordur ve radyografik bulgular,
hasta Oykiisii ve klinik muayene bulgularini dikkatli degerlendirmek gerekmektedir.

Bazi durumlarda apikal periodontititis ve atipik odontalji semptomlar1 yakindan
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iliskilidir. Pig ve ark. atipik odontalji tanili 20 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada,
hastalarin hepsinde sikayet edilen bolgede invaziv tedavi gormiis en az bir dis varligini
tespit etmisler ve 30 disten 21'inin endodontik tedavi gordiigiinii belirlemislerdir.
Arastirmacilar, goriintiilerin %60'inda periapikal lezyon olmadigini, bununla birlikte
lezyon tespit edilenler arasinda KIBT'nin konvansiyonel radyografiden %17 daha fazla
periapikal lezyon gosterdigini bulmuslardir. Bu ¢alisma, kesin tani ig¢in KIBT'nin
geleneksel radyografinin yaninda faydali olabilecegini gostermektedir (Pigg ve ark.,
2011).

Hansen ve arkadaslan tarafindan yapilan ¢aligmada, KIBT teknigiyle elde
edilen goriintiilerde geleneksel iki boyutlu periapikal radyografi goriintiilerine gore
%30 daha fazla periapikal lezyon veya 4 kat daha fazla maksiller siniis mukozal
kalinlagmasi tespit edilebilmistir (Lofthag-Hansen ve ark., 2007). Bir¢ok ¢alismada
KIBT tekniginin maksiller siniislerin goriintiilenmesinde altin standart olarak kabul

edildigi bildirilmistir (Mehra ve ark., 2004; Briillmann ve ark., 2012).

1.6.3.3. Manyetik Rezonans Gériintiilleme (MRG)

MRG, manyetik alan ve radyo dalgalarinin kullanimini birlestirir. MRG
uygulamasi sirasinda manyetik bir alan olusturulur. Manyetik alanin etkisi altinda
viicuttaki farkli atomlar, farkli frekanslardaki radyo dalgalarin1 absorbe eder.
Absorpsiyon, yazilim tarafindan Ol¢iiliir ve incelenen alanin goriintiilerine
dontistiiriilir. MRG, radyo dalgalarini kullandigindan ve metalik restorasyonlardan
etkilenmediginden dolay1 non-invaziv bir tekniktir (Abildgaard ve Noétthellen, 1992).

MRG dis hekimliginde TME ve tiikiiriik bezi dokularin1 muayene etmek igin
kullanilmigtir. Bununla birlikte periapikal lezyonlari incelemeye de yardimci olabilir
(Minami ve ark., 1996; Cotti ve Campisi, 2004; Goto ve ark., 2007). Ancak yiiksek
maliyeti, sinirli kullanilabilirligi ve taramalarin zayif ¢oziiniirligli, bu teknolojinin

endodontide kullanimini sinirlandirmaktadir.

MRG; fungal siniizitin, siniis i¢i kanamalarin goriintiilenmesi ve mukozal
O0demi siniis i¢i serbest sividan ayirmada kullanilabilir (Valvassori ve ark., 1995).
MRG, neoplastik patolojilerin enflamatuar durumlardan ayrilmasinda BT den daha
stiindiir (Yousem ve ark., 1991). MRG’nin dezavantajlari; yiiksek maliyet, anterior

kafa tabaninin tiimiiyle degerlendirilememesi, mukozal degisiklikleri sergilemedeki
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yiiksek duyarliligina ragmen enflamatuar hastaliklarin goriintiilenmesinde yetersiz

olusudur (Earwaker, 1993) .

1.6.3.4. Ultrasonografi (USG)

Ultrason, sentetik bir kristal tarafindan uretilen "eko" adi verilen ultrason
dalgalarinin yansimasina dayanan bir goriintiileme yontemidir. Ultrason 1sin1 farkli
akustik 6zelliklere sahip dokular arasindaki ara tabakaya geldiginde, eko kristale geri
yansitilir. Ekolar daha sonra 1sik sinyallerine ardindan da bir monitérde hareketli
goriintiilere donistiiriiliir. USG giivenli bir teknik olarak kabul edilir ve uygulanmasi

kolaydir.

Periapikal patolojinin degerlendirilmesinde arastirilan diger goriintiilleme
yontemleri arasinda USG de yer almaktadir (Cotti ve ark., 2003). Periapikal lezyon
icinde vakuolizasyon olup olmadiginin belirlenmesine, bdylece kistler ve graniillomlar
arasinda ayrim yapilmasina yardimci olabilir. Bu teshis yonteminin sonuglarinin
yorumlanmasi kapsamli bir deneyim gerektirir (Kfir ve Basrani, 2012). Histolojik
tanilar gbz Oniline alinarak, periapikal lezyonlarin tanisal dogrulugunu farkl
goriintiileme teknikleriyle karsilastiran bir ¢alismada; konvansiyonel radyografinin
%438, dijital radyografinin %58 ve USG’nin %95 dogruluk yiizdesine sahip oldugu
ifade edilmistir. (Raghav ve ark., 2010).

Yapilan bir tez ¢alismasinda periapikal lezyonlarin hem meziodistal hem de
superioinferior dl¢imlerde USG ile KIBT arasinda yiiksek bir korelasyon oldugu
bildirilmistir. Periapikal lezyonlar degerlendirildiginde, perfore olmus veya incelmis
kortikal kemik alanlarinda USG’nin; non-iyonize, ii¢ boyutlu ve diger tekniklere
alternatif bir goriintii teknigi oldugu savunulmustur (GUMUS, 2021).

1.7. Apikal Periodontitis’in Radyografik Tanisi

Dogru bir klinik tan1 koymak, basarili endodontik tedavinin temel tasidir.
Klinisyenler, bir disin endodontik  tedavi  gerektirip  gerektirmedigini
degerlendirmeden Once sistematik bir teshis protokolii izlemelidir. Hastanin baslica
sikayeti, tibbi ve dental anamnezinin gozden gegirilmesinin ardindan kapsamli bir
orofasiyal muayene yapilir. Degerlendirilecek disin vitalite durumunu belirlemek igin
uygun klinik tani testleri yapilmalidir. Bununla birlikte radyografik goriintiileme, dis

ve periradikiiler dokularin tanisal degerlendirmesinin ayrilmaz bir pargasi olmustur.
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Radyografi, apikal periodontitisli dislerin tani, tedavi ve sonuglarinin
degerlendirilmesinde dnemli bir rol oynar. Apikal periodontitisin karakteristik 6zelligi
disin apeksi etrafindaki kemik kaybidir. Bununla birlikte, radyografide degisiklik,
yalnizca apikal periodontitis nedeniyle kemik dokusu rezorbe oldugunda ortaya ¢ikar.
Oncesinde var olan hiicresel diizeyde patolojik degisiklikler radyografide tespit
edilemez. Apikal periodontitisin radyografik bulgularinin histopatolojik bulgular ile

zayif bir korelasyona sahip oldugu bir ¢cok kez gosterilmistir (Syrjdnen ve ark., 1982).

Endodonti, X-1sinlarinin giinliik dis hekimligi pratigine girmesinden en fazla
yararlanan dis hekimligi dalidir. X-1sinlari, dis hekimlerinin, devital dislerin
apekslerini ¢evreleyen kemikte meydana gelen degisiklikleri, karmasik kok kanal
anatomisi gibi baska herhangi bir tan1 yontemiyle erisilemeyen alanlari
gorsellestirmelerine ve endodontik tedavi sonuglarini takip etme imkanina olanak
tanir (Gréndahl ve Huumonen, 2004). intraoral radyografilerden periapikal radyografi
ve ekstraoral radyografilerden panoramik radyografiler, endodontik vakalarin ¢cogunda
endodontik tani siirecinin, tedavi prosediirlerinin ve tedavi sonrasi takip rutininin bel

kemigini olusturur.

1.7.1. Apikal Periodontitiste Periradikiiler Dokularin Radyolojik Ozellikleri
Apikal periodontitis radyografik olarak ayirt edilemeyen 3 farkli histopatolojik
durumu ifade etmek ic¢in kullanilir ve radikiiler apse, graniillom ve kist ifadelerini

kapsar (Neville ve ark., 2011).

Enflamasyona yanit olarak rezorptif ve kemigin yeniden sekillenme
aktiviteleri, radyografide gorliniir hale gelen degisikliklerin ana nedenleridir.
Periodontal ligament, lamina dura, siingerimsi ve kortikal kemik ve sement apikal

periodontitisin biyolojik aktivitelerinden etkilenebilir.

1.7.1.1. Periodontal Ligament

Periodontal ligamentin yumusak dokusu, ilk hiicre infiltrasyonu i¢in alan
saglar. Genislemis bir periodontal bosluk, baslangic asamasinda veya rezidiiel
enflamasyon ile iligkilidir ve kronik enflamasyonun bir isareti gibi goriinmektedir.
Andresan ve Rud; periodontal membran genisliginin iki katindan fazla olmasi
durumunda, orta veya siddetli enflamasyonun goriildiigiinii bildirmislerdir (Andreasen
ve Rud, 1972). Ote yandan periodontal membran araliginin genisligi hastadan hastaya,

disten dise ve hatta bir disin ¢evresinde bdlgeden bolgeye degisiklik gosterebilir.
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Marjinal periodontitis veya bruksizm nedeniyle hareketliligi artan dislerde de genis bir
periodontal bosluk olusabilir, ancak apikal periodontitis durumunda, genislemis
periodontal bosluk apekse yakin alanla siirlidir. Genislemis bir periodontal ligament
ayn1 zamanda, taskin kok kanal dolgu materyali ile iliskili olabilir. Bu fazla materyal
genellikle kalict toksisite veya bakteriyel kolonizasyon yoluyla enflamatuar
degisikliklere neden olabilmektedir. Radyografik olarak materyalin etrafinda
genislemis bir periodontal bag izlenir ve histolojik analizleri graniillom olusumunu

gostermistir (Ford, 1982; @rstavik ve Mjor, 1992).

1.7.1.2. Lamina Dura

Radyografik olarak lamina duranin biitiinliiglindeki degisiklikler, periapikal
lezyonun erken bulgusu olabilir (Lee ve Messer, 1986; Barbat ve Messer, 1998). Orta
ve siddetli enflamasyonlu olgularda kokiin lateralindeki lamina durada kalinlagsma
oldugu gosterilmistir (Andreasen ve ark., 1972). Lamina dura diizensiz, belirsiz bir
yapida veya girintili ¢ikintili olarak goriilebilir, ancak bu degisikliklerin higbiri
enflamasyonun evreleri veya dereceleri ile ilgili bilgi vermeye yetmez ve taniyi

belirlemez (Brynolf, 1967b).

1.7.1.3. Siingerimsi Kemik

Mineral kayb1 olugsmadan 6nce siingerimsi kemigin yapisindaki degisiklikler,
apikal periodontitisin ilk belirtisi olabilir. Mineral kayb1 belirgin hale geldiginde tanm
kolaylasir. Orta veya siddetli enflamasyon oldugunda lamina duranin periferindeki
veya apikaldeki kemik seyreklesebilir, hafif enflamasyonlu olgularda kemik yapisinda
mindr degisiklikler meydana gelebilir (Brynolf, 1967b; Andreasen ve ark., 1972). Bu
degisiklikler bliylik olasilikla, graniilasyon dokusu olusumu sirasinda gerceklesir.
Hafif enflamatuar siire¢ genellikle mandibular birinci molar1 tuttugu bilinen
kondensing apikal periodontitis olusumuna neden olabilir (Marmary ve Kutiner,
1986). Bu enflamatuar siireg, dislerin apikal bolgesini igeren, iyi sinirlt veya ¢evredeki
normal kemikle karigan bir radyoopasite olarak goriiniir. Bazen kokiin apeksinde
kiiglik bir radyoliisent alan goriilebilir ve etrafi artan radyoopak alanla gevrilidir.
Endodontik tedavi sonras1 kondensing apikal periodontitis, kemik yapilarinin normal

goriiniime kavusturulmasi ile gerileme gosterebilir (Eliasson ve ark., 1984).
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1.7.1.4. Kortikal Kemik

Kortikal kemikteki lezyonlarin saptanmasi kolaydir ve radyografilerde net
olarak goriiliirler. In vitro deneylere dayanarak, apikal periodontitisin kortikal plaka
rezorbe olmadikc¢a ayirt edilemeyecegi kabul edilmistir. Ayrica, ¢ogu kok ucunun ve
periodontal lezyonun, kortikal plakaya yakin bir konumda yer aldigmna dikkat

edilmelidir.

1.7.1.5. Kok Yiizeyi

Kok yiizeyi, sement yilizeyindeki hasari takiben rezorpsiyondan etkilenebilir.
Kok rezorpsiyonu, ortodontik dis hareketi, travma ve basarisiz kanal tedavili dislerde
olustugu gibi, tedavi edilmeyen apikal periodontitis sonrasinda da olusabilir (Boyd,
1995).

1.8. Apikal Periodontitis Prevalansi

Epidemiyolojik veriler, kiiresel olarak yiiksek oranlarda apikal periodontitis
varhigia isaret etmektedir (Pak ve ark., 2012). 1987 ve 2011 yillari arasinda
yayinlanan sistematik olarak gézden gegirilmis 33 gozlemsel kesitsel galismada,
300.000'den fazla disten olusan diinya ¢apindaki yetiskin popiilasyonda; tiim dislerin
yaklasik % 5'inde apikal periodontitis ve yaklasik % 10'unda kok kanal tedavisi
prevalanst gosterilmistir (Jakovljevic ve ark., 2020). Bununla birlikte, apikal
periodontitis prevalansina iliskin veriler, popiilasyonlar ve iilkeler arasinda farklilik
gosterir, bunun sebebi; ¢iiriik prevalansindaki farkliliklar, dis tedavisine erigim, 6l¢im

ve orneklem varyasyonu gibi metodolojik konulara baglidir.

Kesitsel bir ¢alisma yapilirken karsilasilan problem, periapikal radyoliisensinin
iyilesen veya kronik bir lezyonun tam olarak ayirt edilememesidir. Bununla birlikte
periapikal radyoliisensi yoklugu da saglam bir periapikal durum veya gelismekte olan
bir lezyonu gostermeyebilir (Bender ve Seltzer, 1961). Ayni1 zamanda epidemiyolojik
calismalarda, kullanilan radyografik teknik ve apikal periodontitisin siniflandirilmasi
i¢in kullanilan 6lgtim yontemleri sonuglarda farkliliklara neden olabilir. Bu nedenle,
gecerli sonucglar elde etmek igin, sabit bilimsel yontemler kullanilarak farkl

popiilasyonlarda agiz saglig1 iizerine epidemiyolojik arastirmalar yapmak énemlidir.
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1.9. Periapikal Lezyonlarin Skorlanmasi

Endodontide en sik tam1 karmasasinin oldugu periapikal lezyonlarin
skorlanmast i¢in bircok calisma yapilmis ve skorlama yontemleri gelistirilmistir. Bu
sistemler ile periapikal lezyonlarin siniflandirilmasinda standardizasyon saglanmaya

calisilir (Keser ve Pekiner, 2018).

Apikal periodontitisin radyografik olarak degerlendirilmesi i¢in kullanilan
Periapikal indeks (PAI) 1986 yilinda Orstavik tarafindan tamtilmistir (@rstavik ve
ark., 1986). Referans radyografiler, Ingrid Brynolf'un (1967a) kadavralarda histolojik
ve radyografik tanilarin karsilagtirillmasini degerlendiren calismasina dayanan ve 5

kategoriden olusan bir skorlama sistemidir.
Periapikal Indeks Skorlamasi (PAJ)
1:  Normal periapikal yapilar
2:  Kemik yapisinda kiigiik degisiklikler
3:  Kemik yapisinda bir miktar mineral kayb1 gosteren degisikler
4:  Sinirlar belirgin radyoliisent alanla birlikte periodontitis
5. Kemikte belirgin yikim ile karakterize siddetli apikal periodontitis

Ancak periapikal ve panoramik radyografi de kullanilan PAI ii¢ boyutlu bir
yapiy1 analiz etmeye calisan iki boyutlu radyografilere dayanmaktadir. Bu nedenle
yeni skorlama sistemleri gelistirilmistir. Estrela ve ark. KIBT taramalariyla
yorumlanan periapikal lezyonlara karsilik gelen olgiimlerden elde edilen kriterlere

gore KIBT PAI'yi gelistirmislerdir (Estrela,Bueno,Azevedo, ve ark., 2008).
0:  Periapikal kemikte herhangi bir degisiklik yok
1:  0.5-1 mm genisliginde periapikal radyoliisent alan
2: 1-2 mm genisliginde periapikal radyoliisent alan
3:  2-4 mm genisliginde periapikal radyoliisent alan
4:  4-8 mm genisliginde periapikal radyoliisent alan
5: 8 mm’den daha biiyiik periapikal radyoliisent alan

E: Periapikal kortikal kemikte ekspansiyon

35



D: Periapikal kortikal kemikte dekstriiksiyon

KIBT PAI; hatali tan1 olasihigin1 ve gdzlemciler arast uyumsuzluk oranini
azaltan, epidemiyolojik caligmalarin giivenilirligini artiran {ic boyutlu, yiiksek
¢ozlnlrliklii  goriintiilerin degerlendirildigi bir skorlama sistemidir (Khetarpal ve

ark., 2013).

1.10. Sigara ve Apikal Periodontitis Tliskisi

Tiitiin tiiketimi, tiim diinyada yaygin olan ve yasam boyu kullanicilarin yarisini
o6ldiiren kiiresel bir salgindir. 2011 yilinda alti milyon insan tiitiin kullanimi1 nedeniyle
Olmistir ve 2030 yilma kadar yilda sekiz milyon insanin Olmesi beklendigi
bildirilmektedir (Eriksen ve ark., 2012). 17 Avrupa tilkesinde, yetiskinlerde sigara
icme prevalansinin niifusun %11,5’1 oldugu gosterilmistir (Lugo ve ark., 2013).
Ulkemizde 2008 Kiiresel Yetiskin Tiitiin Arastirmasi'na gdre 15 yas ve iizerindeki tiim
bireylerin %32'si (erkeklerin %48'i kadinlarin %15'1), 2012°de ise 15 yas tizerindeki

tiim bireylerin %27'si (erkeklerin %42'si kadinlarin ise %13'i) sigara kullanmaktadr.

Tiitlin, 4500 civarinda kanserojen ve toksik oldugu bilinen duman veya partikiil
seklinde madde icermektedir. Titlinlin hidrojen siyaniir, azotoksitler, amonyak,
katekol, formik asit, arsenik, krom, nikel, benzopiren, nitrosaminaz, kadminyum,
formaldehit, asetaldehit gibi kanserojen maddeler igerdigi ve bunlara ek olarak

nikotinin inhale edildigi bildirilmistir (Lugo ve ark., 2013).

Sigara kullaniminin sistemik etkileri iyilesmenin azalmasia yatkinlik, zayif
dolagim ve immiin yanitin negatif olarak etkilenmesi olarak bildirilmistir (Palmer ve
ark., 2005). Sigara, agiz boslugu yoluyla kan dolagimina giren, vazokonstriksiyona
neden olan ve bagisiklik sistem fonksiyonunu bozan nikotin ve diger sitotoksik
maddeleri icerir (Gautam ve ark., 2011). Hem morfolojik hem de fonksiyonel yonleri
olan mikro damar sistemini etkiler, kana oksijen verilmesini azaltir ve serbest
radikaller nedeniyle endotel hiicre hasarina neden olur (Lehr, 2000). Bunlarin yani sira
hiicresel ve humoral bagisiklik tizerinde etkileri bulunmaktadir. Bagisiklik sistemi ve
doku mekanizmalarindaki degisiklikler nedeniyle anabolik ve katabolik mekanizmalar
arasindaki fizyolojik dengeyi bozmas1 muhtemeldir (Palmer ve ark., 2005; Johnson ve
Guthmiller, 2007; Ryder, 2007). Sigara, konak savunmasinda etkili olan graniilosit
fonksiyonunu inhibe eder (Soder ve ark., 2002). Anjiyogenez ile iligkili proteinleri de
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etkileyerek anjiyogenezi ve periodontal homeostazi bozar (Yilmaz Sastim ve ark.,
2021). Ayrica serumdaki C-reaktif protein seviyelerini ve reaktif oksijen tiirleri,
kollajenaz, serin proteaz, proenflamatuar sitokinlerden IL-16 ve TNF-a salinimini
artirarak daha giiclii bir sistemik enflamatuar reaksiyonu indiikler (Barbieri ve ark.,
2011).

Gliniimiizde sigara kullanim1 periodontal hastaliklar i¢in en gii¢lii ¢evresel risk
faktortdiir (Warnakulasuriya,Dietrich,Bornstein,Casals Peidro, ve ark., 2010). Sigara
icmek periodontal sagligi olumsuz etkiler, atasman kaybini arttirir, goriiniir plak
indeksi ve periodontal cep olusumuna neden olur, ayrica sondalamada kanamay1
etkiler (Heikkinen ve ark., 2008; Boulaamaim ve ark., 2020). Diseti olugu sivisi
lizerine yapilan arastirmalar, sigara igenlerde daha diisiik seviyelerde sitokinler,
enzimler ve PMNL bulundugunu bildirmistir (Palmer ve ark., 2005). Ancak bazi
sitokinlerin diseti olugu sivisindaki seviyeleri sigara kullanan hastalarda degisiklikler
gosterebilmektedir. Sigara icenlerde TNF-o ve IL-8 seviyesinde artig goriilmekte iken,
IL-4 ve IL-1 seviyelerinin ise baskilandig1 bildirilmistir (Linden ve Mullally, 1994;
Bostrom ve ark., 1999; Giannopoulou ve ark., 2003).

Apikal periodontitis, birgok durumda, mikrobiyal etiyoloji ve yiiksek sistemik
sitokinlerin varlig1 agisindan periodontal hastaliga ¢ok benzer bulunmustur. Bu
nedenle, proenflamatuar durum ve sistemik hastaliklarla iligkili olarak bozulmus
immiin yanit, pulpanin onarici yanitini ve periapikal iyilesmeyi etkileyebilir (Ng ve
ark., 2008). Sigara igenlerde enfekte periapikal dokularin besin ve oksijen tedarikinde
kisitlamalar yasayabilecegi varsayilabilir. Yara bolgesine fibroblast gogiini
geciktirdigi ve degistirilmis kolajen sentezi ve bozulmus doku onarimu ile fibroblast
islev bozukluguna neden oldugu gosterilmistir (Wong ve ark., 2004). Bununla birlikte
sigara icmek kemik rejenerasyonunu degistirir, osteoklastlarin uyarilmasina bagh
olarak kemik iyilesmesini yavaslatir (Tho ve ark., 2003; César-Neto ve ark., 2006;
Buduneli ve ark., 2008). Sigara igenlerde tiikiirik ve serumda artmig
RANKL/osteoprotegerin  oran1  vardir, bunun nedeni; esas olarak azalan
osteoprotegerin seviyeleridir ve sonucunda kemik kaybinin arttigr gézlemlenmistir
(Lindquist ve ark., 1996; Johannsen ve ark., 2014). Sigara kullaniminin serumda
Prostaglandin E2 ve IL-18 gibi kemik rezorpsiyonu ile iligkili mediatorlerin salinimini
artirdig1 gosterilmistir (Payne ve ark., 1994). Bu sonuglar, sigara kullaniminin apikal

periodontitis i¢in bir risk faktorii olabilecegini, periapikal bolgede olusan kemik yikim
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stirecinin uzamasini ve kanal tedavili dislerde iyilesme siirecini olumsuz yonde

etkileyebilecegini gosterir (Segura-Egea ve ark., 2015a).

Ghattas ve ark. pulpanin immiin yanitin1 aragtirmak ig¢in yaptiklari caligmada,
sigara igen bireylerin dis pulpasinda TNF-o ve Human beta-defensin-2 (hBD-2)
miktarlarinin immiinolojik olarak yetersiz oldugunu bildirmislerdir. Asir1 enflamasyon
siddetli kemik rezorpsiyonuna neden olabilse de, bagisiklik tepkilerinin gelisimi igin

yeterli enflamasyonun olusmasi gerektigi bilinmektedir. (Ayoub ve ark., 2017).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda sigara kullanimimin yiiksek periapikal
lezyon prevalansi ile iliskili oldugu gosterilmistir (Aleksejuniene ve ark., 2000b;
Kirkevang,Vaeth,Horsted-Bindslev, ve ark., 2007; Segura-Egea ve ark., 2011; Lopez-
Lopez ve ark., 2012; Correia-Sousa ve ark., 2015; Per$i¢ Bukmir ve ark., 2016;
Bahrami ve ark., 2017). Bazi ¢alismalarda ise sigara kullanimi1 ve apikal periodontitis
arasinda anlaml iligski bulunamamistir (Bergstrom ve ark., 2004; Frisk ve Hakeberg,
2006; Touré ve ark., 2011; Bahammam, 2012; Rodriguez ve ark., 2013). Yanlis tam
veya tedaviler goz ard1 edildiginde, kok kanal tedavisi uygulanmis disler, tedavi 6ncesi
var olan pulpal ve periapikal hastaliklarin gostergesi olabilir. Yapilan ¢aligmalarda
sigara icen bireylerde endodontik tedavi uygulanma sikliginin arttigi bildirilmistir
(Krall ve ark., 2006; Segura-Egea ve ark., 2008; Ojima ve ark., 2013). Krall ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada bireylerde tespit edilen kok kanal tedavisi sikliginin
sigara kullanim siiresine bagl olarak arttig1, bununla birlikte 9 yildan fazla zamandir
sigaray1 birakan bireylerde azaldig1 gosterilmistir (Krall ve ark., 2006). Yakn tarihli
bir sistematik inceleme ve meta-analizde, sigara icenlerde daha yiiksek apikal
periodontitis prevalansi ve sigara igmeyenlere gore 2,5 kat daha fazla kok kanal

tedavisi varhigina dikkat gekilmistir (Pinto ve ark., 2020).

Apikal periodontitis ile sigara kullanimi arasindaki iligki, degerlendirme i¢in
kullanilan radyografik yontemler ve apikal periodontitisin degerlendirilmesindeki
farkliliklar, degisken sigara kullanim O6zellikleri ve hastaya bagli potansiyel risk
faktorlerinin  dahil edilmesinden dolayr tartismalidir (Krall ve ark., 1999;
Aleksejuniene ve ark., 2000a; Segura-Egea ve ark., 2005; Frisk ve ark., 2006;
Kirkevang,Vaeth,Horsted-Bindslev, ve ark., 2007).
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1.11. Maksiller Siniis ile Maksiller Posterior Dislerin Periradikiiler
Dokular1 Arasindaki Iliski

Maksiller siniisiin tabani maksillanin alveolar arki tarafindan olusturulur.
Siniisiin taban1 genellikle premolar ve molar dislerin kokleri ile yakin iligskidedir,
nadiren de olsa kokler siniis igerisinde bulunabilir ve maksiller siniis kavitesinden

sadece siniis mukozasi ile ayirilirlar (Som,Brandwein-Gensler, ve ark., 2011)

1.11.1. Maksiller Siniislerin Embriyoloji ve Anatomisi

Maksiller siniis, intrauter hayatta gelisen paranazal sintislerin ilkidir. Maksiller
siniis, intrauterin 8.-12. haftalar arasinda gelismeye baslar. (Testori ve ark., 2009).
Icerisindeki havanin hacminin artmasi olarak bilinen siniis pndmatizasyonu ergenlik
doneminde tamamlanir. Dis kayiplarindan sonra hacim asagi yonde daha da artar
(Misch ve ark., 2008). Maksiller siniis tipik olarak piramit seklindedir ve piramitin
tabani lateral nazal duvari olusturur ve tepesi zigomaya dogru uzanir (Bailey ve ark.,
2006). On duvar, maksillada bulunan fossa kaninaya karsilik gelir. Arka duvar siniisii
infratemporal ve pterygomaksiller fossa iceriginden ayirir. Siniis tabani, maksillanin
alveolar c¢ikintis1 ve kismen sert damak tarafindan, iist duvari ise orbita tabani
tarafindan olusturulur (Kumar, 2015). Popiilasyonun yaklasik %350'sinde maksiller
sinlis, maksillanin alveolar c¢ikintisina dogru genisleyerek bir alveolar girinti
olusturabilir. Bu durumda maksiller siniis, maksiller premolar ve molar dislerin
kokleriyle yakin iligki igerisindedir. Nadiren siniis tabani1 kanin dis bolgesine kadar
uzanabilir (Hauman ve ark., 2002). Ozellikle molar dislerin kaybiyla iliskili azalmus
fonksiyona yanit olarak siniis alveolar kemigin i¢ine dogru genisleyebilir (White ve
Pharoah, 2000).

Maksiller siniis, periosta yapisan ince bir solunum mukozasi olan, yaklasik 0.8-

1 mm kalinhigindaki Schneiderian Membran ile kaplidir (Goller-Bulut ve ark., 2015b).

1.11.2. Maksiller Siniis Enflamatuar Hastaliklar:

1.11.2.1. Mukozal Kalinlasma (Mukozit)

Mukozal kalinlasma maksiller siniiste goriilen en yaygin patolojidir (Maska ve
ark., 2017). Maksiller siniisiin normal kalinlig1 hakkinda tartismalar s6z konusu olsa
da hafif mukozal kalinlasma genellikle asemptomatiktir, patolojik mukoza
kalinlasmasi ise 2-3 mm'den daha fazla olarak kabul edilmektedir (Drumond ve ark.,
2017; Lozano-Carrascal ve ark., 2017; Whyte ve ark., 2019).
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Kalinlagmis mukoza; radyopak, kortikal sinir1 olmayan ve siniis tabanini takip
eden serit seklinde homojen opasitedir (Ruprecht ve ark., 2014). Maksiller siniis
tabanindaki bir mukus retansiyon kisti veya mukosel ile periapikal mukoziti
karistirmamak oOnemlidir. Fizyolojik ve enflamatuar kalinlagma olarak iki farkli
mukozal kalinlagma tiirii vardir. Fizyolojik mukoza kalinlagsma periosteal diizeydedir
ve bu kalinlagmanin mukozay1 perforasyonlara karsi daha direngli hale getirdigi
bilinmektedir. Enflamatuar mukoza kalinlasmasi ise subepitelyal tabakadadir ve bu
kalinlasma  Schneiderian ~ membranin1  zayiflatir, cerrahi  operasyonlarda
perforasyonlara yatkinlig arttirir (Testori ve ark., 2019). Insua ve arkadaslar1 2016
yilinda, mukoza kalinligimin KIBT ve histolojik 6lgtimlerle karsilastirildigi ¢alismada,
kalinlagmanin KIBT ol¢iimlerinde histolojik olglimlere goére 2,6 kat daha fazla

oldugunu bildirmislerdir (Insua ve ark., 2017).

1.11.2.2. Mukus Retansiyon Kisti

Mukus retansiyon kisti radyografide ¢ogunlukla iyi sinirli ve kubbe seklinde
radyoopak Kitleler olarak goriilmektedir. Lezyon etrafinda ossedz bir sinir yoktur ve
lezyonun tabani siklikla daha genis olarak goriiliir. Bununla birlikte siniis tabani
devamlilig1 bozulmamistir. Mukus retansiyon Kisti dis kokiine yakin oldugunda lamina
dura devamlilig1 bozulmamis ve periodontal ligament araligi etkilenmemistir (Som ve

Brandwein, 2003).

Mukus retansiyon Kisti rutin siniis BT'lerinin yaklasik %10'unda goriiliir ve
genellikle semptomsuzdur. Siniisiin herhangi bir yerinde gelisebilirler ve ostiumu

bloke etmedikleri siirece cerrahi miidahale gerektirmezler.

1.11.2.3. Antral Polipler

Kronik olarak enfekte siniisiin membraninda olusan diizensiz katlantilar polip
olarak tanimlanmaktadir. Polipler siniis membrani boyunca herhangi bir yerde
goriilebilir (Ruprecht ve ark., 2014). Radyografide sinirlar1 diizgiin, yuvarlak,
yumusak doku densitesinde kitleler olarak goriintilenmektedir (Larheim ve
Westesson, 2006). Antral poliplerin en belirgin 6zelligi kalinlasmis mukozadir ve
mukus retansiyon Kkistlerinden bu o6zelligi ile ayirt edilir. Siniiste birden fazla

retansiyon Kisti varsa polip olma olasiliklar1 géz 6niinde tutulmalidir.
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1.11.2.4. Maksiller Siinizit (Rinosiniizit)

Nazal kavite ve agiz boslugu patojenik organizmalarin ¢oguna karsi
savunmasizdir. Ust solunum yolu enfeksiyonlari, immiin yetmezlik, astim, yabanci
cisimlerin solunmas1 ve irritanlar gibi cesitli predispozan faktorlerin neden oldugu
membran enflamasyonu maksiller siniizit gelisim riskini artirir (Kretzschmar ve
Kretzschmar, 2003).

Maksiller siniizit semptomlar1 burun tikaniklig1, yiizde agr1 ve basing, piiriillan
burun akintisi, oksiirlik, bas agrisi, ates, yorgunluk ve maksiller posterior dislerde agri
olarak belirtilmistir (Lanza ve Kennedy, 1997). 247 erkek iizerinde yapilan prospektif
bir calismada Williams ve ark., maksiller rinosiniizit i¢in en yaygin goriilen
semptomun %93 oraninda maksiller dis agris1 oldugunu bildirmislerdir (Williams Jr
ve ark., 1992). Yetiskinler lizerinde yapilan baska bir ¢alismada, maksiller ikinci molar
dislerin apeksleri ile antral mukoza arasindaki kemigin ortalama kalinligiin sadece
0,83 mm oldugu bulunmustur. Hatta nadiren de olsa, koklerin apeksleri ve siniisiin
sadece sinilis mukozasi ile ayrildig1 bildirilmistir (Alberti, 1976). Agrinin maksiller
siniisten maksiller dislere yansimasi, maksiller siniis tabani ile posterior maksiller
dislerin kokleri arasindaki yakin anatomik iliskiden kaynaklanmaktadir. Bu sebepten
dolay1 siniizit sirasinda artan siniis basincinin, maksiller dislerde basing hissi ve agri

yaratmasi olasidir.

Rinosiniizit, hastaligin siirecine gore akut, subakut, tekrarlayan akut ve kronik
olarak simniflandirilir. Akut rinosiniizit 4 haftadan kisa siirer. 1 yillik bir siire i¢inde dort
veya daha fazla akut rinosiniizit atagi, tekrarlayan akut rinosiniizit olarak tanimlanir.
Subakut rinosiniizit, 4 ile 12 hafta siiren akut bir formun devamidir. 12 haftadan uzun
stire devam eden semptomlar ise kronik rinosiniizit olarak adlandirilir. Akut
rinosiniizit genellikle siddetli semptomlarla ani bir baslangic gdsterir ve hastalarin
%40 ile 50'si kendiliginden iyilesir. Kronik rinosiniizit genellikle daha az siddetli
semptomlara sahiptir, ancak iyilesmesi akut rinosiniizite gore daha zordur.
Semptomlar lokalize ve hafif oldugundan, teshis etmek son derece zor olabilir. Kronik
rinosiniizitin risk faktorleri arasinda sigara igmek, inhale ajanlara mesleki maruziyet
ve sinonazal yoldaki yapisal degisiklikler yer alir (Fokkens ve ark., 2020). Ayrica, st
premolar ve molar dislerdeki apikal periodontitis kronik rinosiniizite neden olabilir
(Lechien ve ark., 2014).
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1.12. Dental Patoloji ve Siniis Patolojisi iliskisi

Dental patoloji ve siniis patolojisi arasindaki baglanti, hem dis hekimligi hem
de tip literatiiriinde kabul gérmektedir (BERRY, 1930) (Mehra ve ark., 2004). Bir
dental enfeksiyon, antrumun mukozal tabanina dogrudan yayilarak sekonder maksiller
siniis enfeksiyonuna neden olabilir, bu durum ilk olarak 1943'te Bauer tarafindan
dental kokenli maksiller siniizit olarak adlandirilmigtir (Bauer, 1943). Odontojenik
siniizitin tim maksiller siniizit vakalariin yaklasik % 10 ile 12'sini olusturdugu
bildirilmektedir (Brook, 2006). Odontojenik maksiller siniizit vakalarinin ise % 83'i
apikal ve marjinal periodontitis kaynaklidir (Melén ve ark., 1986a). Periapikal
enfeksiyon; siniisiin kortikal tabaninda perforasyon olmasa bile kemik iligi, kan
damarlar1 ve lenfatikler yoluyla siniise yayilabilir ve sinlis mukozasini etkileyebilir
(Terlemez ve ark., 2019). Maksiller siniizitin odontojenik kokeninin kesin teshisi,
tedavinin basarisinda belirleyici bir rol oynar. Ciinkii patofizyolojisi, mikrobiyolojisi
ve tedavisi diger maksiller siniizit formlarindan farklidir. Altta yatan dental patolojiler
teshis edilemezse, odontojenik maksiller siniizit tedavisi basarili olmayacaktir (Legert
ve ark., 2004). Nadiren de olsa, tedavi edilmeyen odontojenik siniizite bagli kavernoz
siniis trombozu, subdural ampiyem ve serebral apse gibi hayati tehlikesi olan durumlar
gelisebilir (Eggmann ve ark., 2017). Radyografik goriintiileme tekniklerindeki son
gelismeler ve klinik muayenenin tamamlayict sonuglari maksiller siniizitin
odontojenik etiyolojisinin agiga ¢ikarilmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir (Brafias
ve ark., 2018). Abrahams ve ark. maksiller posterior diglerde bulunan apikal
periodontitis  vakalarin  %60'imda maksiller sinlis patolojisi bulundugunu
bildirmektedir (Abrahams ve ark., 1996). Dental enfeksiyona yanit olarak gelisen siniis
enfeksiyonu genellikle siniis tabaninda lokalizedir; ancak osteal obstriiksiyon
meydana gelirse bu durum bakteriyel kolonizasyona ve siniis enfeksiyonuna yol

acabilir.

Maksilladaki odontojenik patoloji; periodontitis, apikal periodontitis,
radikiiler kistler, lateral periodontal kistler, maksiller dig travmasi veya dis ¢ekimi, dis
implantlarinin  yerlestirilmesi  sirasinda  olusabilen iyatrojenik  nedenlerden
kaynaklanabilir.

Periapikal enfeksiyona bagli olarak siniiste, mukozal kalinlasma, siniizit,
mukoza retansiyon Kkistleri ve polipler goriilebilir (Kasikcioglu ve ark., 2016). Bu

nedenle, maksiller posterior dislerin endodontik tedavisinden once dis kokleri ve
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maksiller siniisin kortikal kemigi arasindaki anatomik iligkinin degerlendirilmesi

olduk¢a onemlidir.

1.13. Siniis Membran Kalinhgini Etkileyen Faktorler

Son zamanlarda birg¢ok retrospektif ¢alisma dental patoloji ile maksiller siniis
membran kalinlagmas1 arasindaki iliskiyi incelemistir. Radyolojik bulgulara gore 2
mm'den fazla mukozal kalinlagsma maksiller siniizit veya olas1 siniis patolojilerine bir
isaret olarak kabul edilmistir (Nurbakhsh ve ark., 2011a; Briillmann ve ark., 2012;
Rege ve ark., 2012; Khorramdel,Shirmohammadi,Sadighi,Faramarzi,Babaloo,Sadighi
Shamami, ve ark., 2017). Maksiller siniis membran kalinlasmasi genellikle bir
irritasyon sonucu olusmaktadir. Bu irritasyon, premolar ve molar dislerin maksiller
siniis tabanina yakin olmasindan dolay1 odontojenik kaynakli olabilir. Odontojenik
irritasyonlar arasinda periapikal lezyonlar, periodontal apseler, gomiilii disler ve oro-
antral fistiiller sayilabilir. Membran kalinlasma nedeninin %58 ile %78 oraninda
periodontal hastalik ve periapikal lezyonlar oldugu bildirilmistir (Ericson ve
Welander, 1964; Mattila, 1965; Nenzén ve Welander, 1967).

Siniis membran kalinlasmas1 farkli faktorlere bagli olabilir; ancak birkag
calismada ana nedeni periapikal lezyonlar olarak tanimlanmistir (Shanbhag ve ark.,
2013b; Block ve Dastoury, 2014; Sheikhi ve ark., 2014a; Nascimento ve ark., 2016;
Aksoy ve Orhan, 2019). Mukozal kalinlagma ile periapikal lezyonlar arasinda anlamli
bir iligki bulan ¢alismalar kalinlagmanin ayn1 zamanda yas, cinsiyet ve eksik dislerle
dogrudan bir iliski gosterdigini bildirmistir (Aksoy ve ark., 2019). Monje ve ark. sigara
kullanimi, yas ve periodontal hastaliklarin siniis membran kalinligini etkiledigini ve
ozellikle sigara kullanan bireylerde membran kalinligmin arttigini bildirmislerdir
(Munakata ve ark., 2021). Vallo ve arkadaslarina gore patolojik dis bulgulari, kanal
tedavileri, cinsiyet, yas ve sigara kullanimi sinlis membraninin kalinligini 6nemli
Olglide etkiler (Vallo ve ark., 2010b). Nunes ve ark. (2016) yaptiklari galismada,
periapikal lezyonlu posterior dislerin yiiksek siklikla siniis membraninda degisiklige
eslik ettigini gostermislerdir. Shanbag ve ark. yaptiklar ¢alismada, Schneiderian
membraninin kalinlasmasinin periapikal lezyonlarla 6nemli 6lciide iliskili oldugu,
erkek hastalarda kadinlara gore ve 60 yas iizeri hastalarda geng hastalara gore daha

belirgin oldugu sonucuna varmiglardir (Shanbhag ve ark., 2013a).
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Apikal periodontitisin mukozal kalinlagma ile iliskili oldugu ve maksiller
sintizitin %10 ile %12'sinin membran kalinlasmas1 da dahil olmak iizere dis
enfeksiyonlarindan kaynaklandigina dair yapilan birgok arastirma sonucu
gosterilmistir (Vallo ve ark., 2010b). Bugiine kadar maksiller siniis hastaliklarinin
tedavisine yonelik mevcut tibbi kilavuzlarin higbiri, bir dis hekimine veya
endodontiste sevk tavsiyesi igermemektedir (Benninger ve ark., 1997; Brook ve ark.,
2000; Slavin ve ark., 2005). Endodonti ve KBB topluluklar1 arasinda iyi bir iletisim
daha fazla sayida odontejenik siniis enfeksiyonu vakasinin teshis ve tedavisine fayda
saglayacaktir. Radyografik ve klinik muayeneler sonucu Siniis enfeksiyonunun
periapikal enfeksiyona sekonder olarak olustugu belirlenirse, endodontik tedavi
sonrast genellikle iyilesme goriilmektedir. Bununla birlikte, enfeksiyonun tam olarak
iyilesmesini saglamak ve herhangi bir komplikasyonu Onlemek icin siniis
enfeksiyonunun da es zamanh tedavisi gerekmektedir. Endodontik tedavilerin etkisi,
disleri agiz icerisinde tutmak ve fonksiyon kazandirmak i¢in sadece agiz boslugunda
degil, ayn1 zamanda maksiller siniis dahil olmak {izere etkilenebilecek diger anatomik
alanlar1 da igerir. Bu da bir uzmanlik alami olarak endodontinin Gnemini

vurgulamaktadir.
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2.MATERYAL VE METOD

2.1.Etik Kurul Onay1

Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Endodonti Anabilim Dali’nda
yiiriitiilen bu arastirma i¢in gerekli etik kurul onay1 Kirikkale Universitesi Girisimsel
Olmayan Etik Kurul’unun 21.10.2021 tarihli 2021.10.22 sayil1 karartyla alinmis olup,

calismaya baslanmasi uygun goriilmiistiir.

2.2.Hasta Secimi

Bu retrospektif caligma icin 2015-2020 yillar1 arasinda Kirikkale Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi’ne basvuran hastalardan dental implant planlamasi, géomiilii
dis pozisyonunun belirlenmesi, patolojik lezyon degerlendirilmesi, travma ve
sefalometrik analiz i¢in alinan KIBT ve dijital panoramik radyografi goriintiilerinin
olusturdugu arsiv kullanilmistir ve hastalardan ilave bir radyografi isteginde
bulunulmamistir. Bu goriintiiler arasindan se¢im Olgiitlerini karsilayan ve ayni
zamanda yeterli diagnostik kalitede olan goriintiiler degerlendirmeye alinmistir. Etik
olarak, veriler gizlilik i¢inde tutularak ve hi¢bir hastanin ismi gizliligi ihlal etme riski
olmayacak sekilde kaydedilmemistir. Bilgiler sadece mevcut arastirma amaciyla

kullanilmastir.

2.2.1. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya dahil edilen hastalar Diinya Saglk Orgiitii'niin yetiskin yas
siiflamasi kapsaminda 20-64 yas aralifinda ve yas gruplar1 20-34, 35-44 ve 45-64
olarak belirlenmistir. Yapilan incelemeler sonucu goriintii alaninda maksiller dental
ark, hem sag hem sol yarim ¢enede en az bir premolar veya molar dis ve sag-sol
maksiller siniislerin bulundugu goriintiiler calismaya dahil edilmistir. KIBT ve
panoramik radyografilerin elde edildigi tarihler arasinda 3 aydan fazla siire
olmamasina ve iki teknikle elde edilen goriintiilerde aynm1 dislerin mevcut olmasina

dikkat edilmistir.

45



2.2.2. Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Yeterli goriintii kalitesi olmayan ve distorsiyon tespit edilen goriintiiler
calismaya dahil edilmemistir. Bununla birlikte ek bir sistemik hastaligi bulunan,
hormon replasman tedavisi, immiinosupresifler, kortikosteroidler, timor nekroz faktor
blokerleri, intravendz bifosfonatlar gibi kemik metabolizmasint degistirdigi bilinen
ilaglardan herhangi biri veya birkac¢ini kullanan bireylere ait goriintiiler ¢galismaya
dahil edilmemistir. Incelenen bélgede herhangi bir tiimoral olusum, travma veya
gecirilmis operasyon, gomiilii dis ve maksiller siniiste total opasifikasyon olan

goriintiiler calisma dis1 birakilmastir.

2.3. Hasta Verilerinin incelenmesi

2015-2020 yillar1 arasinda KIBT taramasi ve panoramik radyografi alinan
hastalarin verileri incelenip dahil etme ve dislama kriterleri degerlendirilerek 135’1
erkek ve 136’s1 kadin olmak tzere 271 hasta kriterlere uygun olarak
degerlendirilmistir. Ik olarak hastalar yaslarina gore gruplara ayrildi ve anamnez
verilerine dayanarak sigara kullanim durumu kaydedildi. Daha sonra toplam 1732
maksiller premolar ve molar dislerin periapikal durumu KIBT goriintiileri tizerinden
degerlendirildi ve 324 diste periapikal lezyon tespit edildi. Periapikal lezyon
Olctimleri, kok kanal tedavisi varligi, sag ve sol olmak iizere 542 maksiller siniis

membran kalinlig1 kaydedildi ve veriler Microsoft Excel ¢alisma tablosuna aktarildi.

2.4. Radyografik Degerlendirme

2.4.1. Panoramik Radyografinin Degerlendirilmesi

Incelenen panoramik radyografiler GXDP-700™ (Gendex Dental Systems,
Hatfield, USA) (Sekil 2.1) ile 57-90 kVp, 4-16 mA, ve 16 sn. 1sinlama parametreleri
ile elde edilmistir. Hasta konumlandirma hatalarimin giderilmesini saglayan rutin
protokole gore ¢ekim islemi sirasinda hasta ayakta, kafatas1 goriintii tabakasi (field of
view) igerisinde, Frankfurt Horizontal diizlemi yere paralel, servikal vertebralar
miimkiin oldugunca vertikal konumda (ski pozisyonu) sabitlenmistir. Degerlendirme
icin panoramik rontgen cihazinin orijinal yazilimi olan CliniView (Instrumentarium

Dental, Tuusula, Finland) programi kullanilmistir.
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Sekil 2.1. Panoramik rontgen cihazi

Retrospektif olarak incelenen dislerdeki lezyonlar artan radyografik goriintii
derecesine gore 1°den 5’e kadar bir skala kullanilan ve “Periapikal indeks Skorlama
Sistemi (PAI)” olarak adlandirilan bir sistem ile degerlendirilmistir (Qrstavik ve ark.,
1986). PAI, 5 puanlik bir sirali skalay1 temsil eder ve orijinal olarak Brynolf tarafindan
yayinlanan histolojik taniya sahip referans radyografilere dayanir (Brynolf, 1967a)
(Sekil 2.2). PAI ilk olarak periapikal radyografiler icin tanimlanmustir, ancak bazi
epidemiyolojik ¢aligmalarda panoramik radyografiler igin de PAI kullanilmaktadir
(De Moor ve ark., 2000; Lupi-Pegurier ve ark., 2002).
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Sekil 2.2. Periapikal patolojilerin tanisi i¢in giiniimiizde Orstavik tarafindan gelistirilen
Periapikal Indeks (PAI) skalasi (@rstavik ve ark., 1986)

Periapikal patolojilerin tanisi i¢in glinlimiizde Orstavik tarafindan gelistirilen

Periapikal Indeks (PAI) Skalast

1. Normal periapikal yapilar (Sekil 2.3)

2. Kemik yapisinda kiiciik degisiklikler (Sekil 2.4)

3. Kemik yapisinda bir miktar mineral kayb1 gosteren degisikler (Sekil 2.5)
4. Smurlar belirgin radyoliisent alanla birlikte periodontitis (Sekil 2.6)

5. Kemikte belirgin yikim ile karakterize siddetli apikal periodontitis (Sekil 2.7)

%3

Sekil 2.3. Panoramik-PAl skor 1 (14 no’lu dis)
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Sekil 2.4. Panoramik-PATI skor 2 (15 no’lu dis)

Sekil 2.5. Panoramik-PATI skor 3 (17 no’lu dis)
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Sekil 2.6. Panoramik-PATI skor 4 (15 no’lu dis)

Sekil 2.7. Panoramik-PATI skor 5 (27 no’lu dis)
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2.4.2. KIBT’nin Degerlendirilmesi

Calismada kullanilan KIBT taramalarinda i-CAT Next Generation (Imaging
Sciences International, Hatfield, PA, USA) (1sinlama parametreleri :23 ¢cm x 17 cm
FOV, 18.54 mA, 120 kVp, 8.9 s) (Sekil 2.8) cihazi kullanilmistir. Hastalar 1ginlama
sirasinda ayakta olup, hasta bagi sagital ve vertikal diizlemler yere dik, orbitomeatal
diizlem yere paralel olacak sekilde konumlanmistir. Cihaz her bir 1sinlamada hastanin
etrafinda 360°lik tek bir rotasyon gerceklestirmistir. Bu goriintiiler; 16x6 cm FOV
araliginda, 0.25 voksel boyutunda elde edilmis olup DICOM formatinda
kaydedilmistir ve ITK-SNAP 3.0 bilgisayar yazilim programina aktarilmistir.

Sekil 2.8. KIBT cihazi

2.4.2.1. Periapikal Lezyonlarin Degerlendirilmesi

Maksiller premolar ve molar disler yazilimin c¢alisma ekraninda bulunan
aksiyal, sagital ve koronal kesitler kullanilarak, kesit kalinligi 0,2 mm olarak belirlenip
degerlendirilmistir. Tespit edilen periapikal lezyonlar aksiyal, sagital ve koronal
kesitlerde, yazilimin ‘Annotation Inspector’ seceneginde yer alan cetvel ile lezyonun
en biyik c¢ap1 Ol¢iiliip kaydedilmistir (Sekil 2.9). Periapikal lezyonlar
degerlendirilirken, ¢ok koklii dislerde birden fazla kokte periapikal lezyonun

bulundugu vakalarda lezyon ¢apinin en genis oldugu alanda dl¢tim yapilmistir.
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Sekli 2.9. ITK-SNAP 3.0 yazilimin ‘Annotation Inspector’ segeneginde yer alan cetvel
(kirmiz1 yuvarlak) ile aksiyal, sagital ve koronal diizlemlerde periapikal lezyonlarin 6l¢iimii

KIBT goriintiileri degerlendirilirken Estrela ve ark.’nin (2008) gelistirdigi
KIBT-PAI’de periapikal indeks skorlamasma ek olarak kortikal kemikteki
ekspansiyon ve dekstriiksiyon boyutu incelenerek 6 seviyede skorlanmistir (Sekil
2.10-Sekil 2.11). KIBT-PAI’ye gore radyoliisent alanlar 3 farkli diizlemde (aksiyal,
sagital ve koronal) olglilmis ve lezyonun en genis boyutu esas alinmistir
(Estrela,Bueno,Azevedo, ve ark., 2008).

0  Periapikal kemikte herhangi bir degisiklik yok

1 0.5-1 mm genisliginde periapikal radyoliisent alan
2 1-2 mm genisliginde periapikal radyoliisent alan
3 2-4 mm genisliginde periapikal radyoliisent alan
4 4-8 mm genisliginde periapikal radyoliisent alan

5 8 mm’den daha biiyiik periapikal radyoliisent alan
E Periapikal kortikal kemikte ekspansiyon

D  Periapikal kortikal kemikte dekstriiksiyon
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1 (>0.5-1mm)

0= radyolusensi
yok

4 (>4-8mm) 5 (>8mm) E( kortikal D( kemik
Maksiller premolarlar ekspansiyon) destriiksiyonu)

Sekil 2.10. Maksiller premolar dislerde KIBT-PAI skorlamasi (Estrela ve ark., 2008)

0= radyolusensi 1(>0.5-1mm) 2 (>1-2mm) 3 (>2-4mm)

¥ WY

4 (>4-8mm) 5 (>8mm) E( kortikal D( kemik
MaksillermolarlarJ ekspansiyon)  destriiksiyonu)

Sekil 2.11. Maksiller molar dislerde KIBT-PAI skorlamasi (Estrela ve ark., 2008)
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2.4.2.2. Maksiller Siniis Membran Kalmhgimn Olciilmesi

[QuantumIQ 7,125]

Sekil 2.12. Maksiller siniis membran kalinligimin sagital kesitte vertikal olarak olgiilmesi

Maksiller siniislerde mukozal kalinlasma KIBT goriintiileri iizerinde
kalinlagsmanin en fazla oldugu bdlgenin tepe noktasindan sagital kesitte vertikal olarak
Olgtimii yapilip (Sekil 2.12), sayisal degerler Microsoft Excel calisma tablosuna
aktarildi. Bu olglimlere dayanarak siniis mukozasi genel olarak “normal” (<2 mm)
veya “kalin” (>2 mm) olarak kategorize edilmistir. Membran kalinlasmasinin oldugu

bolgede birden fazla lezyonlu dis varsa en biiyiik lezyona sahip dis dikkate alinmistir.
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2.5. Istatiksel Analiz

Bu c¢aligmada elde edilen veriler Lisansli IBM SPSS 21 paket programi ile

analiz edilmistir.

Calismada tek bir aragtirmact degerlendirme yapmistir. Arastirmacinin
giivenilirligini tahmin etmek amaciyla, incelenen goriintiilerin %20’si rastgele
secilerek dijital kayitlar (KIBT ve panoramik radyografiler), 1 ay arayla iki kez
degerlendirilmis ve gozlemeci i¢i uyum igin Kappa testi uygulanmistir. Kappa testine
gore 1.00- 0,81 arasi degerler milkemmel derecede uyumlu, 0,80-0,61 arasi degerler
iyi derecede uyumlu, 0,60- 0,41 arasi degerler orta derece uyumlu ve 0,40 - 0,00 arasi

degerler diisiik uyumlu olarak kabul edilmistir.

Degiskenlerin normal dagilimdan gelme durumlar: arastirilirken birim sayilar
nedeniyle Shapiro Wilk’s” ve/veya Kolmogorov Smirnov Testlerinden
yararlanilmistir. Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis
olup; p<0,05 olmasi durumunda degiskenlerin normal dagilimdan gelmedigi, p>0,05

olmas1 durumunda ise degiskenlerin normal dagilimdan geldikleri incelenmistir.

eGruplar arasindaki farkliliklar incelenirken degiskenlerin normal
dagilimdan gelmemesi durumunda iki gruplu karsilastirmalarda Mann
Whitney U testinden yararlanilmigtir.

eNominal degigkenlerin gruplar1 arasindaki iligkiler incelenirken Ki-
Kare analizi uygulanmistir. 2x2 tablolarda gdzelerdeki beklenen degerlerin
yeterli hacme sahip olmamast durumlarinda Fisher’s Exact Test kullanilmig
olup RxC tablolarda ise Monte Carlo Simiilasyonu yardimiyla Pearson Ki-Kare
analizi uygulanmistir. (*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5°ten Kiigiik
oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimu ile ki kare analizi yapilmistir.)

eNormal dagilimdan gelmeyen degiskenler arasindaki iliskiler
incelenirken Spearman’s Korelasyon Katsayisindan yararlanilmistir.

¢ Nitelik olarak belirtilen bir degisken yoniinden ayni1 bireylerden degisik
zaman ya da durumda elde edilen iki gozlemin farkli olup olmadigini test

etmek icin MC Nemar Testi kullanilmstir.

Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05
olmast durumunda anlamli bir farkliligin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise

anlamli bir farkliligin olmadig belirtilmistir.
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3.BULGULAR

Bu calismada dahil edilme ve diglanma kriterlerine gore 271 bireye ait
goriintiiler incelenmistir. Demografik bilgilere ait frekans dagilim tablosu Tablo
3.1°de, grafik goriiniimii ise Sekil 1°de verilmistir. Calismaya dahil edilen bireylerin
120°si (%44,28) 20-34 yas arasinda, 73’0 (%26,94) 35-44 yas arasinda ve 78’i
(%28,78) 45-64 yas arasindadir ve yas ortalamasi 37,15tir. Bireylerin 135’1 (%49,82)
erkek ve 136’s1 (%50,18) kadinlardan olusmaktadir. Calismaya dahil edilen bireylerin
112°si (%41,33) sigara kullanmaktayken, 159’u (%58,67) ise sigara

kullanmamaktadir.

Tablo 3.1. Demografik bilgilere iliskin frekans dagilim tablosu

N %
Yas grubu 20-34 120 44,28
35-44 73 26,94
45-64 78 28,78

Toplam 271 100
Cinsiyet Erkek 135 49,82
Kadin 136 50,18

Toplam 271 100
Sigara kullanimi Yok 159 58,67
Var 112 41,33

Toplam 271 100
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Yas gruplari Cinsiyet

-

= 20-34yas = 35-44yas = 45-64 yas = Erkek = Kadin

o

Sigara kullanimi

= Yok = Var

Sekil 3.1. Sigara-cinsiyet ve yas gruplarina gore bireylerin dagilim grafikleri
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3.1. Periapikal Lezyonlarin Degerlendirilmesi

271 bireye ait goriintiiler iizerinden toplamda 1732 disin periapikal durumu
KIBT goriintiileri ile degerlendirilmistir. Erkeklerde toplamda 864 (%50,98),
kadinlarda ise 868 (%49,02) dis incelenmistir. 271 bireyin 184’iinde (%67,89) en az 1
disinde periapikal lezyon saptanmistir. incelenen dislerin 324 iinde (%18,7) periapikal
lezyon tespit edilmistir. 98 bireyde (%36,4) 1 periapikal lezyon, 48 bireyde (%17,65)
2 periapikal lezyon, 27 bireyde (%9,93) 3 periapikal lezyon, 4 bireyde (%1,47) ise 5

periapikal lezyon saptanmuistir.

Cinsiyet ile periapikal lezyonlu dis sayisi arasindaki iligki Tablo 3.2’de
verilmigtir. Buna gore en az 1 disinde periapikal lezyon bulunanlarin sayis1 erkeklerde
94 (%69,63), kadinlarda ise 90 (%66,42)’d1r. Cinsiyet ile periapikal lezyonlu dis sayis1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir (p>0,05).

Tablo 3.2. Cinsiyet ile periapikal lezyonlu dis sayis1 arasindaki iliski

Cinsiyet Ki Kare Testi
Erkek Kadin Toplam
Ki
N % N % N % Kare

Periapikal lezyon yok 41 30,37 46 3358 87 31,99
1 periapikal lezyon 50 37,04 48 3577 98 36,4
2 periapikal lezyon 22 16,3 26 18,98 48 17,65
3 periapikal lezyon 16 1185 11 803 27 993 337 0643
4 periapikal lezyon 4 2,96 3 2,19 7 2,57
5 periapikal lezyon 2 1,48 2 1,46 4 1,47
Toplam 135 100 136 100 271 100

Yas gruplan ile periapikal lezyonlu dis sayis1 arasindaki iligki Tablo 3.3’te
verilmistir. Calismaya dahil edilen 20-34 yas grubundaki 40 bireyde (%33,33), 35-44
yas grubundaki 26 bireyde (%35,62) ve 45-64 yas grubundaki 21 bireyde (%26,58)
periapikal lezyonlu dise rastlanmamistir. incelenen gériintiilerde 20-34 yas grubunda
1 periapikal lezyon bulunma orant %38,33 olup, diger yas gruplarina kiyasla daha
yuksektir. 2 periapikal lezyon goriilme orani ise 45-64 yas grubunda %22,78 olup,
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diger yas gruplarindan daha yiiksektir. Yas gruplari ile periapikal lezyonlu dis sayis1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 3.3. Yas gruplari ile periapikal lezyonlu dis sayis1 arasindaki iliski

Yas grubu Ki Kare Testi
20-34 35-44 45-64 Toplam
N % N % N % N % Ki Kare p
Periapikal lezyonuyok 40 33,33 26 3562 21 2658 87 31,99
1 periapikal lezyon 46 38,33 25 34,25 27 3544 98 36,4
2 periapikal lezyon 19 1583 11 15,07 18 22,78 48 17,65
3 periapikal lezyon 9 7,5 9 1233 9 11,39 27 9,93 7,656 0,051
4 periapikal lezyon 4 3,33 0 0 3 3,8 7 2,57
5 periapikal lezyon 2 167 2 274 0 0 4 147
Toplam 120 100 73 100 78 100 271 100

Yas gruplart ile periapikal lezyon varligi arasindaki iliski Tablo 3.4’te

verilmistir. Incelenen gériintiilerde; 20-34 yas grubundaki 40 bireyin (%66,67), 35-44
yas grubundaki 47 bireyin (%64,38), 45-64 yas grubunda ise 53 bireyin (%73,42) en

az 1 disinde periapikal lezyon saptanmistir. Periapikal lezyon saptanma orani 45-64

yas grubunda diger gruplara gore daha yiiksek bulunmasina ragmen, yas gruplari ile

periapikal lezyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir

(p>0,05).

Tablo 3.4. Yas gruplari ile periapikal lezyon varlig1 arasindaki iliski

Yas grubu Ki Kare
20-34 35-44 45-64 Toplam Testi
Ki
% N % N % N %
Kare
Periapikal lezyonyok 40 33,33 26 3562 21 2658 87 31,99
Periapikal lezyonvar 80 66,67 47 64,38 53 73,42 184 68,01 1,457 ,483
Toplam 120 100 73 100 78 100 271 100
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3.2. Kok Kanal Tedavili Dislerin Incelenmesi

Calismaya dahil edilen 271 bireyin 207 sinde (%76,38) en az bir disinde kok
kanal tedavisi gdzlenmistir. incelenen 1732 disin ise 445’inde (%25,7) kok kanal
tedavisi bulunmaktadir. 445 kok kanal tedavili disin 109’unda (%24,5) periapikal

lezyon saptanmustir.

Cinsiyet, yas gruplar1 ve sigara kullanimi ile kok kanal tedavisi arasindaki
iligki Tablo 3.5’te verilmistir. Erkeklerde 100 (%49,3) ve kadinlarda ise 107 (%51,69)
bireyde kok kanal tedavisi bulunmaktadir. Cinsiyet ve kok kanal tedavisi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).

20-34 yas grubundaki 95 bireyin (%45,89), 35-44 yas grubundaki 54 bireyin
(9%26,08) ve 45-64 yas grubundaki 58 bireyin (%28,01) dislerinde kok kanal tedavisi
bulunmaktadir. Yag gruplar1 ve kok kanal tedavisi arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 3.5. Cinsiyet ve yas ile kok kanal tedavisi arasindaki iliski

Kok Kanal Tedavisi Ki Kare
Yok Var Toplam Testi
Ki
N % N % N % p
Kare

Erkek 36 56,25 100 49,30 136 50,18

Cinsiyet Kadin 28 43,75 107 51,69 135 49,81 1,063 ,303
Toplam 64 100 207 100 271 100
20-34 22 34,37 95 4589 117 43,17
35-44 23 35,93 54 26,08 77 28,41

Yas Gruplari 3,018 221
45-64 19 29,68 58 28,01 77 28,41

Toplam 64 100 207 100 271 100

Periapikal lezyon bulunan dislerin dagilim tablosu Tablo 3.6’da verilmistir.
Saptanan 324 periapikal lezyonun en sik (%19,44) 16 no’lu diste ve en az ise (%8,02)
24 no’lu diste oldugu tespit edilmistir. Toplamda 57 1. premolar, 70 2. premolar, 125

1. molar ve 72 2. molarda periapikal lezyon gozlenmistir.
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Tablo 3.6. Periapikal lezyonlu dislerin dagilim tablosu

Periapikal lezyon varhgi

N % N % Toplam %

l.premolar 14 31 9,56 24 26 8,02 57 17,58
2.premolar 15 39 12,03 25 31 9,56 70 21,59
1.molar 16 63 19,44 26 62 19,13 125 38,57
2.molar 17 40 1234 27 32 987 72 22,21

3.3. Sigara Kullammu ile Periapikal Lezyonlar ve Kk Kanal
Tedavisi Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Sigara kullanim durumu ile periapikal lezyonlu dis sayist arasindaki iliski
Tablo 3.7’de verilmistir. 1 periapikal lezyonu olan bireylerin 53’1 (%33,33) sigara
kullanmiyor iken, 45’1 (%40,18) sigara kullanmaktadir. 2 periapikal lezyonu olan
bireylerin 31’1 (%19,5) sigara kullanmzryor iken, 17’s1 (%15,18) sigara kullanmaktadir.
Sigara kullanim durumu ile periapikal lezyon sayisi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 3.7. Sigara kullanimu ile periapikal lezyonlu dis sayis1 arasindaki iliski

Sigara kullanim Ki Kare
Yok Var Toplam Testi
Ki
N % N % N % p
Kare

Periapikal lezyon yok 59 37,11 28 25 87 32,1

1 periapikal lezyon 53 3333 45 40,18 98 36,16
2 periapikal lezyon 31 19,5 17 15,18 48 17,71
3 periapikal lezyon 12 7,55 15 13,39 27 996 924 ,099
4 periapikal lezyon 3 1,89 4 3,57 7 2,58
5 periapikal lezyon 1 0,63 3 2,68 4 1,48
Toplam 159 100 112 100 271 100
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Sigara kullanim durumu ile periapikal lezyon varlig1 arasindaki iliski Tablo
3.8’de verilmistir. Periapikal lezyonu olan 84 bireyin (%75) ve periapikal lezyon
goriilmeyen 28 (%25) bireyin sigara kullandig1 saptanmistir. Sigara kullanim durumu

ile periapikal lezyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goériilmiistiir

(p<0,05).

Tablo 3.8. Sigara kullanimu ile periapikal lezyon varlig1 arasindaki iliski

Sigara kullanim Ki Kare

Yok Var Toplam Testi
Ki
Kare

N % N % N %

Periapikal lezyon yok 59 37,11 28 25 87 32,11
62,89 84 75 184 67,89 4,27 ,039

Periapikal lezyon var 100
Toplam 159 100 112 100 271 100

Sigara kullanim durumu ile kok kanal tedavisi arasindaki iliski Tablo 3.9°da
verilmigtir. Sigara kullanan 82 bireyde (%39,61) ve sigara kullanmayan 125 bireyde
(%60,38) kok kanal tedavisi bulunmaktadir. Sigara kullanma durumu ile kok kanal

tedavisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir (p>005).

Tablo 3.9. Sigara kullanimi ile kok kanal tedavisi arasindaki iligki

Kok Kanal Tedavisi Ki Kare
Yok Var Toplam Testi
Ki
N % N % N % p
Kare

Var 30 46,87 82 39,61 112 41,32
Yok 34 5312 125 60,38 159 58,67 1,063 ,303

Toplam 64 100 207 100 271 100

Sigara Kullaninm
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3.4. Panoramik Radyografilerin Degerlendirilmesi

Panoramik radyografiler incelendiginde 271 bireyin 108’inde (%39,85 ) en az
1 disinde PAI skoru 3, 4 veya 5 saptanmistir. 50 bireyde (%18,45) 1 periapikal lezyon,
28 bireyde (%10,33) 2 periapikal lezyon, 22 bireyde (% 8,11) 3 periapikal lezyon, 4
bireyde (%1,47) 4 periapikal lezyon, 4 bireyde ise 5 periapikal lezyon (%1,84)

gozlenmistir.

324 periapikal lezyonlu disin panoramik-PAl skorlamalarimin dagilimi Tablo
3.10°da verilmistir. Sonuglar incelendiginde; en sik rastlanan Panoramik-PAl skoru 2
(%40,006) olarak saptanmistir. Genel dagilimlar ise tiim dislerin %19,25’inde skor 1
(normal periapikal yap1), %40,06’sinda skor 2 (kemikte bazi yapisal degisiklikler
ancak apikal periodontitis i¢in yeterli degil), %22,05’inde skor 3 (apikal periodontitise
0zgl mineral kaybi ile gozlenen kemikte yapisal degisiklikler), %11,8’inde skor 4
(smurlart belirgin radyoliisent lezyon) ve %6,83’linde skor 5 (kemikte belirgin bir

yikim ile karakterize radyoliisent lezyon) oldugu goriilmektedir.

Tablo 3.10. Panoramik-PAI dagilimi

Panoramik-PAi

Skor N %
1 62 19,25
2 130 40,06
3 72 22,05
4 38 11,8
5 22 6,83
Toplam 324 100

3.6. KIBT’nin Degerlendirilmesi

324 periapikal lezyonlu disin KIBT-PAI skorlamalarmin dagilimi Tablo
3.11°de verilmistir. KIBT-PAI dagilimi incelendiginde; koronal diizlemde 165 diste
(%20) ve aksiyal diizlemde 152 diste (%18,41) tespit edilen ve en sik rastlanan KIBT-
PAI skoru 2 iken, sagital diizlemde 136 diste (%16,59) tespit edilen ve en sik rastlanan
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KIBT-PAI skoru 3’tiir. 3 diizlemde en yiiksek KIBT-PAI skorlarmna bakildiginda 158

diste (%48,8) tespit edilen ve en sik rastlanan skor 3’tiir.

Tablo 3.11. Periapikal lezyonlu dislerin KIBT-PAI dagilimi

Koronal Aksiyal Sagital En yiiksek

Skor KIBT-PAI KIBT-PAI KIBT-PAI KIBT-PAI
N % N % N % N %

1 4 0,49 8 0,98 5 0,61 1 0,3

2 165 20 152 18,41 123 14,88 92 28,4

3 91 11,1 99 12,07 131 15,98 147 454
3+D 2 0,24 5 0,61 4 0,49 5 15
3+E 10 1,22 8 0,98 1 0,12 6 1,9
4 24 2,93 27 3,29 35 4,27 31 9,6
4+D 8 0,98 13 1,59 7 0,85 16 4,9
4+E 6 0,73 3 0,37 5 0,61 8 2,5
5 9 1,1 7 0,85 6 0,73 8 2,5
5+D 4 0,49 1 0,12 5 0,61 8 2,5
5+E 1 0,12 1 0,12 2 0,24 2 0,6
Toplam 324 100 324 100 324 100 324 100

324 periapikal lezyonlu disin Panoramik-PAiI ve KIBT-PAI skorlarinm
karsilastiriimas1 Tablo 3.12°de verilmistir. Koronal diizlemde; Panoramik-PAI skoru
1 olarak tespit edilen 62 disin 50’sinde (%80,64) KIBT-PAI skoru 2, 10’unda
(%16,12) KIBT-PAI skoru 3 olarak saptanmustir. Panoramik-PAI skoru 2 olarak tespit
edilen 130 disin 86’sinda (%66,15) KIBT-PAI skoru 2, 38’inde (%29,23) ise KIBT-
PAI skoru 3 olarak saptanmistir. Panoramik-PAl skoru 3 olarak tespit edilen 72 disin
26’sinda (%36,11) KIBT-PAI skoru 2, 33’iinde (%45,83) KIBT-PAI skoru 3, 11’inde
(%15,27) ise KIBT-PAI skoru 4 olarak saptanmistir. Panoramik-PAI skoru 4 olarak
tespit edilen 39 disin 19’unda (%48,71) KIBT-PAI skoru 3, 14’iinde (%35,89) ise
KIBT-PAI skoru 4 olarak saptanmustir. Panoramik-PAI skoru 5 olarak tespit edilen 21
disin 10’unda (%47,61) KIBT-PAI skoru 4, 7’sinde (%33,33) ise KIBT-PAI skoru 5
olarak saptanmistir. Koronal diizlemde 324 disin 141’inde Panoramik-PAi ve KIBT-

PAI skorlarinin birbirleriyle ortiistiigii gdzlenmistir.

Aksiyal diizlemde; Panoramik-PAI skoru 1 olarak tespit edilen 62 disin
42’sinde (%67,74) KIBT-PAI skoru 2, 15’inde (%24,19) KIBT-PAI skoru 3 olarak

64



saptanmustir. Panoramik-PAl skoru 2 olarak tespit edilen 130 disin 81’inde (%62,30)
KIBT-PAI skoru 2, 42’sinde (%32,30) ise KIBT-PAI skoru 3 olarak saptanmustir.
Panoramik-PAI skoru 3 olarak tespit edilen 72 disin 22’sinde (%30,55) KIBT-PAI
skoru 2, 38’inde (%52,77) KIBT-PAI skoru 3, 10’unda (%13,88) ise KIBT-PAI skoru
4 olarak saptanmistir. Panoramik-PAl skoru 4 olarak tespit edilen 39 disin 19’unda
(%48,71) KIBT-PAI skoru 3, 12’sinde (%30,76) ise KIBT-PAI skoru 4 olarak
saptanmustir. Panoramik-PAI skoru 5 olarak tespit edilen 21 disin 16’sinda (%76,19)
KIBT-PAI skoru 4, 4’iinde (%19,04) ise KIBT-PAI skoru 5 olarak saptanmustir.
Aksiyal diizlemde 324 disin 138’inde Panoramik-PAi ve KIBT-PAI skorlarinin
birbirleriyle ortiistiigii gézlenmistir.

Sagital diizlemde; Panoramik-PAI skoru 1 olarak tespit edilen 62 disin
42’sinde (%67,74) KIBT-PAI skoru 2, 17’sinde (%27,42) KIBT-PAI skoru 3 olarak
saptanmustir. Panoramik-PAI skoru 2 olarak tespit edilen 130 disin 64’iinde (%49,23)
KIBT-PAI skoru 2, 61’inde (%46,93) ise KIBT-PAI skoru 3 olarak saptanmustir.
Panoramik-PAI skoru 3 olarak tespit edilen 72 disin 13’iinde (%18,05) KIBT-PAI
skoru 2, 41’inde (%56,94) KIBT-PAI skoru 3, 14’iinde (%19,44) ise KIBT-PAI skoru
4 olarak saptanmustir. Panoramik-PAI skoru 4 olarak tespit edilen 39 disin 15’inde
(%38,46) KIBT-PAI skoru 3, 14’iinde (%35,89) ise KIBT-PAI skoru 4 olarak
saptanmustir. Panoramik-PAI skoru 5 olarak tespit edilen 21 disin 13’iinde (%61,90)
KIBT-PAI skoru 4, 6’sinda (%28,67) ise KIBT-PAI skoru 5 olarak saptanmustir.
Sagital diizlemde 324 disin 126’sinda Panoramik-PAI ve KIBT-PAI skorlarinmn

birbirleriyle ortiistiigli gdzlenmistir.

Tiim diizlemlerde 324 disin 192’sinde (%59,31) KIBT iizerinden lezyon tespit
edildigi halde panoramik radyografide PAI skoru 1 (normal periapikal yapi) ve 2
(kemikte baz1 yapisal degisiklikler ancak apikal periodontitis i¢in yeterli degil) olarak

saptanmuistir.
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Tablo 3.12. Periapikal lezyonlu dislerin panoramik-PAI ve KIBT-PAI skorlarinin

karsilastirilmast

Panoramik PAI
1 2 3 4 5 Toplam
N % N % N % N % % N %

N

1 1 16 2 153 1 1,38 0 0 0 0 4 1,23

2 50 806 8 661 26 361 2 512 1 476 165 50,9

Koronal 3 10 161 38 292 33 458 19 487 3 142 103 31,7
KIBT-PAI 4 0 0 3 230 11 152 14 358 10 476 38 11,7
5 1 16 1 076 1 138 4 102 7 333 14 432

T 62 100 130 100 72 100 39 100 21 100 324 100

1 3 48 4 307 1 138 0 0 0 0 8 246

2 42 677 81 623 22 305 5 128 2 952 152 469

Aksiyal 3 15 241 42 323 38 527 19 487 O 0 112 345

KIBT-PAI 4 2 323 3 230 10 138 12 307 16 761 43 132
5 0 0 0 0 1 138 3 770 4 190 9 2,77

T 62 100 130 100 72 100 39 100 21 100 324 100

1 1 161 1 076 2 277 1 25 0 0 5 1,54

2 42 677 64 492 13 180 4 102 O 0 123 379

Sagital 3 17 274 61 469 41 569 15 384 2 952 136 41,9

KIBT-PAI 4 2 323 4 307 14 194 14 358 13 619 47 145
5 0 0 0 0 2 277 5 128 6 285 13 4,01

T 62 100 130 100 72 100 39 100 21 100 324 100

3.6. Sigara Kullanim1 ve Periapikal Lezyonlu Dislerin Kl BT-PAi
Skorlar1 Arasindaki Iliski

Sigara kullanim durumu ve periapikal lezyonlu dislerin KIBT-PAI skorlari
arasindaki iligki Tablo 3.13‘te verilmistir. Sigara kullanmayanlarin %29,16’s1 ve
sigara kullananlarin %27,74’liniin en yiiksek KIBT-PAI skoru 2 iken; sigara
kullanmayanlarin %52,97°si ve sigara kullananlarin %44,51’inin en yiiksek KIBT-PAI
skoru 3 oldugu saptanmistir. Sigara kullanim durumu ile periapikal lezyonun aksiyal,
koronal, sagital kesitlerde ve 3 diizlemde tespit edilen en yiiksek KIBT-PAI skorlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).
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Tablo 3.13. Sigara kullanimi ve periapikal lezyonlu dislerin KIBT-PAI skorlari

arasindaki iligki

Sigara kullanimi ) )
Ki Kare Testi

Yok Var Toplam

N % N % N % Ki Kare p

1 1 0,6 3 1,94 4 1,24
2 88 52,38 77 49,03 165 50,77
.3 58 3452 45 29,03 103 31,89
Koronal KIBT-PAI 7,082 0,132
4 13 7,74 25 16,13 38 11,76
5 8 4,76 6 3,87 14 4,33
T 168 100 156 100 324 100
1 4 2,38 4 2,58 8 2,48
2 82 4881 70 4452 152 46,75
.3 61 36,31 51 329 112 34,67
Aksiyal KIBT-PAI 4,633 0,361
4 16 9,52 27 17,42 43 13,31
5 5 2,98 4 2,58 9 2,79
T 168 100 156 100 324 100
1 3 1,79 2 1,29 5 1,55
2 65 38,69 58 36,77 123 37,77
.3 75 4464 61 39,35 136 42,11
Sagital KIBT-PAI 3,448 0,486
4 19 11,31 28 18,06 47 14,55
5 6 3,57 7 4,52 13 4,02
T 168 100 156 100 324 100
1 0 0 1 0,64 1 0,30
2 49 29,16 43 27,74 92 28,39
En Yiiksek KIBT- 3 89 52,97 69 4451 158 48,76
. 7,687 0,104
PAI 4 20 1190 35 2258 55 16,97
5 10 5,95 8 5,16 18 5,55
T 168 100 155 100 324 100
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3.7. Siniis Membran Kalinhigimin Degerlendirilmesi

271 bireyde toplamda 542 maksiller sinlis membran kalinlig1 incelenmistir.
Degerlendirilen 271 bireyden 92’sinde (%33,95) sag ve sol olmak iizere iki siniis
membran kalinliklar1 da normaldir, 109°’unda (%40,22) tek tarafli siniis membran
kalinlig1 artarken, 70’inde ise (%25,83) sag ve sol olmak iizere iki tarafli siniis
membran kalinliklarinin arttigi tespit edilmistir. Siniis membran kalinlig1 ile yas grubu,

cinsiyet, yonler ve sigara kullanimi arasindaki iliski Tablo 3.14’te verilmistir.

Sag siniis membran kalinlig1 ortalamasi 2,17 mm, S0l siniis membran kalinligi
ortalamasi ise 2,24 mm’dir. Sag veya sol siniis membran kalinlig1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).

20-34 yas grubunda bulunan bireylerde siniis membran kalinlig1 ortalamasi
1,90 mm, 35-44 yas grubunda bulunan bireylerde 2,10 mm ve 45-64 yas grubunda
bulunan bireylerde ise 2,72 mm’dir. 20-34 ve 35-44 yas gruplari ile siniis membran
kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmezken, 45-64 yas gruplari
ve diger yas gruplari ile sinlis membran kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark goriilmiistiir (p<0,05). En yiiksek siniis membran kalinlig1 ortalamas1 45-64

yas grubunda saptanmuistir.

Erkek bireylerde siniis membran kalinligir ortalamasi 2,90 mm iken, kadin
bireylerde ise 1,46 mm’dir. Siniis membran kalinlig1 ile cinsiyet arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark goriilmiistiir (p<0,05).

Sigara kullanan bireylerde siniis membran kalinlig1 ortalamasi 2,84 mm iken,
sigara kullanmayan bireylerde ise 1,75 mm’dir. Sinlis membran kalinlig: ile sigara

kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmiistiir (p<0,05).
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Tablo 3.14. Membran kalinlig1 ile sigara kullanimi, yas grubu, cinsiyet ve yonler

arasindaki iligki

Siniis

Membran N Min Max Mean Sd p

Kalinhgi
Sag 271 0 17,13 2,17 2,83
Yon 0,294
Sol 271 0 1762 2,24 3,03
20-34 240 0 17,62 190 2,93
Yas grubu 35-44 146 0 17,13 2,10 2,94 ,000
45-64 156 0 1436 2,72 2,87
Erkek 270 0 17,62 290 3,36
Cinsiyet ,000
Kadin 272 0 1252 1,46 2,20
) Var 224 0 1762 284 284
Sigara kullanimi ,000
Yok 318 0 17,13 1,75 255

Mann Whitney U test p<0.05

Periapikal lezyon ve siniis membran kalinlig1 arasindaki iligski Tablo 3.15’te
verilmistir. Sag tarafta periapikal lezyon tespit edilmeyen dislere komsu 118 sintisiin
78’inde (%66,1) normal sinlis membran kalinlig1 izlenirken, 40’1nda (%33,9) ise siniis
membran kalinligiin arttig1 tespit edilmistir. Periapikal lezyon tespit edilen dislere
komsu 153 siniisiin 64’tinde (%41,83) normal siniis membran kalinlig1 izlenirken,
89’unda (%58,17) ise siniis membran kalinhiginin arttigr gézlenmistir. Sag tarafta
periapikal lezyonlu dis varligi ile sinlis membran kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmiistiir (p<0,05).

Sol tarafta periapikal lezyon tespit edilmeyen dislere komsu 149 siniisiin
87’sinde (%58,39) normal siniis membran kalinlig1 izlenirken, 62’sinde (%41,61) ise
sinlis membran kalinligmin arttig1 tespit edilmistir. Periapikal lezyon tespit edilen
dislere komsu 122 siniisiin 56’sinda (%45,9) normal siniis membran kalinlig

izlenirken, 66’sinda (%54,1) ise sinlis membran kalinligimin arttig1 gézlenmistir. Sol
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tarafta periapikal lezyonlu dis varlig1 ile siniis membran kalinlig1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark goriilmiistiir (p<0,05).

Yon ayirmaksizin bakildiginda ise; periapikal lezyon tespit edilmeyen dislere
komsu 267 siniisiin 165’inde (%61,8) normal siniis membran kalinlig1 izlenirken,
102’sinde (%38,2) ise siniis membran kalinliginin arttig1 tespit edilmistir. Periapikal
lezyon tespit edilen dislere komsu 275 siniisiin 120’sinde (%43,64) normal siniis
membran kalinligi izlenirken, 155’inde (%56,36) ise siniis membran kalinliginin
arttigi gozlenmistir. Periapikal lezyonlu dis varligi ile sinlis membran kalinlig

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmiistiir (p<0,05).

Tablo 3.15. Periapikal lezyon varligi ile membran kalinlig1 arasindaki iligki

Periapikal lezyon varhgi Ki Kare
Yok Var Toplam Testi
Ki
N % N % N %
Kare
Sag Siniis Normal 78 66,1 64 41,83 142 52,4
Membran Kalin 40 339 89 5817 129 476 15735 0,001
Kalinh@ Toplam 118 100 153 100 271 100
Sol Siniis Normal 87 5839 56 459 143 52,77
Membran Kalin 62 41,61 66 54,1 128 47,23 4,197 0,04
Kalinhg Toplam 149 100 122 100 271 100
Sag ve Sol Siniis  Normal 165 618 120 43,64 285 52,58
Membran Kalin 102 38,2 155 56,36 257 47,42 17921 0,001
Kahnhg Toplam 267 100 275 100 542 100

Periapikal lezyonlu dislerin KIBT-PAI skorlar1 ile siniis membran kalnlig1
arasindaki iliski Tablo 3.16’da verilmistir. KIBT-PAI skoru 2 olan dislere komsu
siniislerin %48,21°1, skor 3 olan dislere komsu siniislerin %25,42si, skor 4 olan dislere
komsu siniislerin %20°’si ve skor 5 olan dislere komsu siniislerin %5,88’inin membran
kalmlig1 normal iken; KIBT-PAI skoru 2 olan dislere komsu siniislerin %51,79 u, skor
3 olan dislere komsu siniislerin %74,58’1, skor 4 olan dislere komsu siniislerin %80’
ve skor 5 olan dislere komsu siniislerin %94,12’sinin membran kalinlig1 artmistir.
KIBT-PAI skoru ile siniis membran kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark goriilmiistiir (p<0,05)
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Tablo 3.16. Periapikal lezyonlu dislerin KIBT-PAI skorlart ile siniis membran kalinlig

arasindaki iligki

Siniis membran kalinhg:

Normal Kahn Toplam Ki Kare Testi
N % N % N % Ki Kare p
1 0 0 1 10 1 100
) 27 4821 29 5179 56 100
KIBT-PAIQ 3 30 2542 88 7458 118 100
Skor 4 10 20 40 80 50 100 7S 0,001
5 1 58 16 9412 17 100
Toplam 68 2809 174 7190 242 100

Periapikal lezyonlu dislerin KIBT-PAI E ve D skorlar1 ile siniis membran
kalinlig1 arasindaki iliski Tablo 3.17°de verilmistir. Ekspansiyon olgularinin ve
dekstriiksiyon olgularmin %85,7’sinde siniis membran kalimliginin arttigi tespit
edilmistir. KIBT-PAI skor E ve D ile siniis membran kalinhik durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir (p>0,05).

Tablo 3.17. Periapikal lezyonlu dislerin KIBT-PAI skor E ve D ile siniis membran

kalinlig1 arasindaki iliski

KIBT-PAI ) _
Ki Kare Testi
E D Toplam
Ki
N % N % N %
Kare
Siniis Normal 2 14,29 4 14,29 6 14,29
Fisher's
Membran Kalin 12 8571 24 8571 36 8571 0,99
exact

Kalinhg Toplam 14 100 28 100 42 100

Bu ¢alismada yer alan 271 bireyin 131’inde tek tarafli periapikal lezyon varligi
tespit edilmistir. Tek tarafli periapikal lezyonu olan bireylerin periapikal lezyona
komsu olan ve olmayan siniis membran kalinliklar1 Tablo 3.18°de verilmistir. 76

bireyde (%73,79) periapikal lezyona komsu siniis membran1 kalinligi artmis iken, ayni
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bireylerde periapikal lezyon olmayan bdlgede siniis membran kalinligimin normal
oldugu tespit edilmistir. 27 bireyde (%26,21) ise hem periapikal lezyona komsu siniis
membrani, hem de periapikal lezyon olamayan bolgedeki diger siniis membran
kalinliginin arttig1 tespit edilmistir. Tek tarafli periapikal lezyon bulunan bireylerde
periapikal lezyona komsu siniis membran kalinligi ile periapikal lezyona komsu
olmayan taraftaki siniis membran kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmistiir (p<0,05).

Tablo 3.18. Tek tarafli periapikal lezyonu olan bireylerin periapikal lezyona komsu

olan ve olmayan siniis membran kalinliklarinin degerlendirilmesi

Periapikal lezyona komsu siniis Mc
membran kalinhgi Nemar
Normal Kalin Toplam Testi
N % N % N % p
96,4 73,7 78,6
< B o Normal 27 76 103
c £ 3 9 3
o 7 I
> = £
2 gz £ Kal L oasr a7 0% g5 B
— alin , 0,001
S EGE 1 7
=)
g = £
- 2 ©
a g S Toplam 28 100 103 100 131 100

MC Nemar Testi  p<0,05

Periapikal lezyonlu dislerin panoramik-PAl, KIBT-PAI skorlar1 ve siniis
membran kalinlig1 arasindaki korelasyon sonuglari Tablo 3.19°da verilmistir.
Periapikal lezyonlu dislerin aksiyal KIBT-PAI degerleri ile koronal KIBT-PAI
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05). Bu iliski
giiclii diizeyli ve ayni yonlidiir (r=0,735). Periapikal lezyonlu dislerin aksiyal KIBT-
PAI degerleri arttikga koronal KIBT-PAI degerleri de artmaktadir. Periapikal lezyonlu
dislerin sagital KIBT-PAI degerleri ile koronal ve aksiyal KIBT-PAI degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmaktadir (p<0,05). Bu iliski giiglii
diizeyli ve aym yonliidiir (r=0,740, r=0,677). Sagital KIBT-PAI degerleri arttik¢a
koronal ve aksiyal KIBT-PAI degerleri de artmaktadir.
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Periapikal lezyonlu dislerin en yiiksek KIBT-PAI degerleri ile aksiyal, sagital
ve koronal KIBT-PAI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmaktadir (p<0,05). Bu iliski gii¢lii diizeyli ve ayn1 yonlidiir (r=0,813 r=0,795,
r=0,875). Periapikal lezyonlu dislerde en yiiksek KIBT-PAI degerleri arttik¢a aksiyal,
sagital ve koronal KIBT-PAI degerleri de artmaktadur.

Siniis membran kalinhigi ile periapikal lezyonlu dislerde koronal, aksiyal,
sagital ve en yiiksek KIBT-PAI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmaktadir. Periapikal lezyonlu dislerde koronal ve en yiiksek KIBT-PAI degerleri
ile sinlis membran kalinlig1 arasindaki iliski orta diizeyli (r=0,323, r=0,318), aksiyal
ve sagital KIBT-PAI ile siniis membran kalinlig1 arasindaki iliski zayif diizeyli
(r=0,289, r=0,261) ve ayni yonliidiir. Periapikal lezyonlu dislerde koronal, aksiyal,
sagital ve en yiiksek KIBT-PAI degerleri arttik¢a siniis membran kalinhg da

artmaktadir.

Periapikal lezyonlu dislerde panoramik-PAI degerleri ile koronal, aksiyal,
sagital ve en yiiksek KIBT-PAI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmaktadir. Periapikal lezyonlu dislerde koronal ve en yiiksek KIBT-PAI degerleri
ile panoramik-PAI degerleri arasindaki iliski giilii diizeyli (r=0,634, r=0,626), aksiyal
ve sagital KIBT-PAI degerleri ile panoramik-PAI degerleri arasindaki iliski orta
diizeyli (r=0,585, r=0,594) ve ayn1 yonliidiir. Periapikal lezyonlu dislerde panoramik-
PAI degerleri arttikga koronal, aksiyal, sagital ve en yiiksek KIBT-PAI degerleri de
artmaktadir.

Periapikal lezyonlu dislerde panoramik-PAI degerleri ile KIBT te
degerlendirilen sinlis membran kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmaktadir. Bu iliski zayif diizeyli ve ayn1 yonlidiir (r=0,200). Periapikal lezyonlu

dislerde panoramik-PAI degerleri arttik¢a siniis membran kalinligi da artmaktadur.
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Tablo 3.19. Periapikal lezyonlu dislerin KIBT-PAI, panoramik-PAI skorlar1 ve siniis

membran kalinlig1 arasindaki korelasyon

Siniis
Koronal Aksiyal Sagital En yiiksek
. . . . Membran
KIBT-PAI KIBT-PAI KIBT-PAI  KIBT-PAI
Kalinhg:
r ,[35**
Aksiyal -
, p 0,001
KIBT-PAI
324
r740%%  677**
Sagital
. p 0,001 0,001
KIBT-PAI
324 324
r ,813** ,195** ,875**
En Yiiksek
. p 0,001 0,001 0,001
KIBT-PAI

324 324 324
r,323** ,289** ,261** ,318**
p 0,001 0,001 0,001 0,001
242 242 242 242
r,634** ,585** ,594** ,626** ,200**
Panoramik-PAI 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001
n 324 324 324 324 242

Siniis Membran

Kalinhg

Spearman’s Rho korelasyon analizi r: Spearman korelasyon katsayilar1 p<0,01

Sinlis membran kalinliklarinin ve periapikal lezyonlarin incelenmesinde
gbzlemci i¢i uyum degerlendirilmesi Tablo 3.20°de verilmistir. Incelenen gériintiilerin
%?20’si rastgele secilerek goriintiiler (KIBT ve panoramik radyografiler) 1 ay arayla
iki kez degerlendirilmistir. Gozlemci i¢i uyumun miikemmel oldugu gorilmiistiir

(p<0,05).

Tablo 3.20. Gozlemci i¢i uyum degerlendirilmesi

Degerlendirmeler Kappa degeri p  Uyumluluk/Sonu¢
KIBT-PAI 91 ,000 Var/miikemmel
Panoramik-PAI .90 ,000 Var/miikemmel
Membran Kalinliklar 0,87 ,000 Var/miikkemmel
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4. TARTISMA

Periapikal lezyonlar, kok kanallarinin igindeki bakteriyel enfeksiyonun
varligindan kaynaklanan kok apeksi ¢cevresinde yer alan enflamatuar bir siireci temsil
eder. Bakteriyel iriinler kok apeksine ve etrafina yayilarak ¢evredeki periapikal
dokunun morfolojik ve histolojik degisikliklerine yol acar (Galler ve ark., 2021). En
yaygin periapikal lezyonlar, radyolojik inceleme ile ayirt edilen ve g¢ogunlukla
histopatolojik incelemelerle desteklenen periapikal graniilomlar ve kistlerdir (Alotaibi

ve ark., 2020).

Periapikal enfeksiyonlarin bir dizi lokal doku tepkimesine neden oldugu bilinse
de, bu etkinin sadece lokal olmayabilecegi diisiiniilmektedir. Bu yiizden apikal
periodontitis ile sistemik hastaliklar ve faktorler arasindaki olasi baglantiyr analiz
etmek i¢in ¢aligsmalar yapilmaya devam etmektedir. Hem hayvan modellerinde hem
de insanlarda yiirtitiilen ¢aligmalarda periapikal lezyonlar ve kok kanal tedavisi ile
diabetes mellitus (DM), koroner kalp hastalig1, sigara kullanim1 gibi faktorler arasinda
bir iliski oldugu bildirilmistir (Segura-Egea ve ark., 2015b).

Sigara igmek periodontal hastalik igin bir risk faktorii olarak goriilmektedir (Yu
ve ark., 2018). Bu hipotez, sigara igenlerin oral florasindaki degisikliklerin
kanitlanmasiyla popiilerlik kazanmistir (Huang ve ark., 2015). Sigara kullanan
bireylerin oral florasinda artan sayida laktobasil ve Streptococcus mutans goriilmiistiir
(Li ve ark., 2016), bu nedenle giiriikk riskinin artmasina neden olabilecegi
diigiiniilmektedir. Bununla birlikte sigara kullaniminin periapikal kemik yikimini
kolaylagtirabilecegi, iyilesmeyi engelleyebilecegi (Bergstrom ve ark., 2004) ve
immiinolojik savunma mekanizmalarinda eksiklige neden olabilecegi 6ne stiriilmiistiir
(Ayoub ve ark., 2017). Nikotin yiiksek bir difiizyon potansiyeline sahiptir ve
osteoklast proliferasyonunu aktive ederek kemikteki kan dolasimini baskilar, ayni
zamanda bag dokusunu bozar ve kemik rejenerasyonunu engeller (Ma ve ark., 2008).
Bu bilgiler 1s5181inda sigara kullaniminin apikal periodontitis i¢in bir risk faktorii

olabilecegi, periapikal bolgede olusan kemik yikim siirecinin uzamasini ve kok kanal
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tedavili dislerde periapikal lezyonun iyilesme siirecini olumsuz yonde etkileyebilecegi

distiniilmektedir (Segura-Egea ve ark., 2015a).

Apikal periodontitis siklikla kronik asemptomatik bir hastalik olarak karsimiza
cikar. Dogru tantya ulagsmak i¢in klinik muayeneye ek olarak periapikal, panoramik
veya KIBT gibi radyografik incelemelerin yapilmasi zorunludur. Bu nedenle, apikal

periodontitisin diinya ¢apindaki prevalanst muhtemelen tam olarak bilinmemektedir.

Diinya ¢apinda farkli popiilasyonlarda yapilan ¢alismalarda en az 1 disinde
periapikal lezyonu olan bireylerin yayginliginin %16 (Skudutyte-Rysstad ve Eriksen,
2006) ile %86 (Georgopoulou ve ark., 2005; Al-Zahrani ve ark., 2017) arasinda
degistigi  bildirilmistir. Bildirilen —prevalans oranlarindaki  farkliliklar  yasa
(Kirkevang,Vaeth,Horsted-Bindslev, ve ark., 2007), egitim diizeyine, dis bakimina
erisimine (Aleksejuniene ve ark., 2000b) ve tani sirasinda uygulanan farkli radyografik
tekniklere (Kruse ve ark., 2019) gore degismektedir. Ayrica bazi galismalarda belirli
poplilasyon gruplar1 degerlendirmeye tabi tutulmustur. Bunlar; yalnizca kék kanal
dolgulu dislere sahip bireyler (Hamedy ve ark., 2016; Segura-Egea ve ark., 2016),
sigara kullanan bireyler (Walter ve ark., 2012), geriatrik bireyler (Shakiba ve ark.,
2017) ve sistemik hastaliklar1 olan bireyleri (Pak ve ark., 2012; Khalighinejad ve ark.,
2016; Segura-Egea ve ark., 2016; Berlin-Broner ve ark., 2017) igeren
calismalardir. Bununla birlikte Miri ve ark. (2018), farkli popiilasyonlardan olusan
calisma verilerini derlemis ve bireylerin %52'sinin periapikal patolojiye sahip

oldugunu bildirmistir.

Apikal periodontitis enflamasyon asamalar1 ve periapikal kemik yapisindaki
degisikliklerle birlikte, radyografilerde radyoliisensi olarak tanimlanan rezorpsiyonla
sonuglanan kok kanal sistemi enfeksiyonudur (Nair ve ark., 1999). Bazi ¢alismalar
endodontik enfeksiyondan kaynaklanan periapikal bir lezyonun radyografik olarak
goriinmeden de mevcut olabilecegini gostermistir. Stingerimsi kemik i¢inde sinirh
lezyonlar geleneksel radyografilerle saptanamazken, bukkal ve lingual kortikal kemik
tutulumu olan lezyonlar radyografide belirgin radyoliisent alanlar seklinde goriiliir.
Bununla birlikte radyografik olarak goriiniir bir periapikal radyoliisensi olmasi i¢in,
kemikte mineral kaybinin yaklasik %30-50'ye ulagmasi gerekir (Bender ve ark.,
2003a).
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Gorilintiileme yontemleri maksillofasiyal bolge ve dental patolojilerin tanisinda
Klinik muayeneye yardimci uygulamalardir. Radyografik goriintiileme, endodontide
patoloji tespiti, teshis, tedavi planlamasi, ¢alisma uzunlugunun belirlenmesi, bir kok
kanal dolgusunun kalitesinin ve periapikal lezyonlarin iyilesmesinin degerlendirilmesi
icin kullanilir (Scarfe ve ark., 2009a). Periapikal patolojik degisikliklerin
incelenmesinde dijital radyografiler, KIBT, MRG ve USG olmak iizere farkli
goriintiileme teknikleri kullanilmaktadir. Bu teknikleri karsilastirmali olarak
degerlendiren ¢ok sayida calisma bulunmaktadir (Sogur; Paurazas ve ark., 2000;
Wallace ve ark., 2001; Koenig ve ark., 2004; Stavropoulos ve Wenzel, 2007). Patolojik
periapikal durumu belirlemek i¢in yapilan epidemiyolojik calismalarda panoramik
radyografilerin yeterli oldugu ve periapikal radyografilerle arasinda anlamh
farkliliklar olmadigi belirtilmistir (Muhammed ve Manson-Hing, 1982; Molander ve
ark., 1995). Ancak periapikal lezyonun konvansiyonel ve dijital iki boyutlu
goriintiileme yontemleriyle elde edilen goriintilerde goriilebilir olmasi igin
demineralizasyonun yaklasik 1/3 oraninda gerceklesmis olmasi gerekmektedir. Heniiz
baslangi¢ asamasinda olan kemik yikiminin radyolojik olarak goriilmedigi durumlarda
bile KIBT ler ile teshis edilebildigi bildirilmistir (Patel,Dawood,Mannocci, ve ark.,
2009). Periapikal lezyonlarin degerlendirilmesi ile ilgili olarak yapilan ¢aligmalarda
KIBT'nin geleneksel radyografi tekniklerine gore daha yiiksek oranda dogru tani
koymay1 sagladigi; maksiller siniisler, disler ve komsu dokularin koronal, sagital ve
aksiyal diizlemler gibi ii¢ farkl diizlemde analizi i¢in yliksek ¢oziiniirliiklii goriintiiler
saglayan en 1yl goriintiileme yontemi oldugu gosterilmistir
(Khorramdel,Shirmohammadi,Sadighi,Faramarzi,Babaloo,Shamami, ve ark., 2017;
Maddalone ve ark., 2019; Razumova ve ark., 2019).

Dis hekimliginde, maksiller sintislerin goriintiilenmesinde yaygin olarak
panoramik radyografi kullanilir, bu da bircok farkli anatomik yapinin
gorsellestirilmesini ve muayene sirasinda nispeten diisiik radyasyon dozu
kullanilmasini saglar. Ancak oral ve maksillofasiyal bolgenin karmasikligi komsu
yapilarin st tiste binmesine neden olabilir (Sharan ve Madjar, 2006). KIBT, 6zellikle
maksiller kemikler ve komsu bolgeler incelenirken, bas boyun patolojisinin tanisinda
oldukga 6nemli bir arag haline gelmistir. KIBT'nin sagladig1 avantajlardan biri, dental
yapilarin ve ¢evre dokularin ytliksek ¢oziiniirliiklii goriintiilerini ve incelenen alanin 3

boyutlu goriintiisiinii  sunabilmesidir (Alsufyani ve ark., 2021). Ayrica KIBT,
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geleneksel BT'ye gore daha diisiik radyasyon dozu ve daha az muayene maliyeti saglar
(Ren ve ark., 2015). Khorshidi ve ark. (2016) KIBT’ nin maksiller siniisii etkileyen
ilgili dental patolojinin etyolojisini ve smirlarmi gostermede faydali oldugunu
bildirmistir. Maksiller siniis membran kalinligindaki artisin KIBT ile tespit oran,
geleneksel iki boyutlu radyografilerden dort kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(Vallo ve ark., 2010a).

KIBT'nin panoramik radyografilere gore daha yiiksek maliyet ve potansiyel
olarak daha yiiksek radyasyon dozu gibi dezavantajlarinin goz 6éniinde bulundurulmasi
gerektigi bildirilmistir (Fayad ve ark., 2015). Bir KIBT taramasi diistiniildiigiinde
ALARA ilkelerine dikkat edilmesi ve kar-zarar orani géz 6niinde bulundurulmasi her
zaman Onemlidir (Farman, 2005; Patel ve ark., 2019). Bu ¢alismada periapikal lezyon
tanisinda rutin uygulamalarda sik kullanilan ve arsivlenen panoramik radyografinin
KIBT goriintiilerine gore ne Ol¢iide dogru bilgi verdigi ve KIBT goriintiileri
degerlendirilerek periapikal lezyon ile siniis membran kalinligi iliskisinin incelenmesi
amaglanmustir. Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi arsivinde bulunan
panoramik ve KIBT goriintiileri degerlendirilmis ve arastirma i¢in bireylerden ilave

tarama isteginde bulunulmamistir.

Farkli goriintiileme teknikleri arasinda karsilastirma yapilirken goriintiilerin
elde edilmesinin es zamanli olmasi idealdir (Estrela,Bueno,Leles, ve ark., 2008).
Ancak bu siirenin 21 giin (Malina-Altzinger ve ark., 2015), 2 ay (Ramis-Alario ve ark.,
2019) ve 6 ay (Angelopoulos ve ark., 2008; Vujanovic-Eskenazi ve ark., 2015; Olmez,
2018) olarak belirlendigi ¢alismalar literatiirde mevcuttur. Bu ¢aligmaya dahil edilen
panoramik radyografi ve KIBT taramasi arasindaki siire 3 ay olarak belirlenmis ve iki
tarama arasinda gecen siire iginde olusabilecek farkliliklarin en aza indirgenmesi

amagclanmistir.

Literatiirde retrospektif olarak yapilan benzer ¢alismalar gézden gecirildiginde
orneklem biiytikliikleri; 50 birey (Sakir ve Yalcinkaya, 2020) ile 500 birey (de Souza-
Nunes ve ark., 2019) arasinda degisen sayilarda olabilmektedir. Bu ¢alismada hem
istatistiksel olarak yeterli hem de popiilasyonu yeteri kadar temsil etmesi amaciyla 5
yillik bir siire¢ belirlenmis ve bu siirecte Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesine bagvuran bireylerden ¢esitli sebeplerle alinan goriintiilerden dahil edilme

ve diglanma Kriterlerine gore 271 birey dahil edilmistir.
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Apikal periodontitis prevalansi ile ilgili diger ¢alismalarda genellikle 15 yas
(Kabak ve Abbott, 2005), 18 yas (De Moor ve ark., 2000; Jiménez-Pinzén ve ark.,
2004) veya 20 yas ve tizeri (Tsuneishi ve ark., 2005; Tergas ve ark., 2006) bireyler
incelenmistir. Ancak maksiller siniisiin gelisimi ligiincti molarlar siirene kadar devam
edebilmekte, genel olarak dental gelisimin 18 yasinda tamamlanmasiyla birlikte
maksiller siniis orta yiiz bolgesindeki konumunu aldigindan (Som ve Curtin, 2011), bu
calismada 20 yas ve Tlzeri bireyler incelenmistir. Yapilan epidemiyolojik
caligmalardaki yag araliklar1 da referans alinarak ¢alismaya dahil edilen bireyler 20-64
yas araliginda ve yas gruplari ise 20-34, 35-44 ve 45-64 olarak belirlenmistir (Vieyra
ve ark., 2019; Ye ve ark., 2020).

Calisma tasarimimiz hem periapikal lezyonlar hem de periapikal lezyonlarin
maksiller siniise etkisinin degerlendirilmesi oldugu i¢in siniisle iliskisi olabilecek
maksiller 1.premolar, 2.premolar, 1.molar ve 2.molar disler incelemeye dahil
edilmistir. Yapilan calismalarda 3.molar dislerde morfolojik ve gelisimsel varyasyon
gosterme olasilig1 yiiksek oldugu bildirildiginden (Jung ve Cho, 2015), bu disler

calisma kapsamina alinmamustir.

Bir¢ok ¢alismada diabetis mellitus ve kardiovaskiiler hastaliklar gibi sistemik
hastaliklar1 olan bireylerde periapikal lezyon prevalansinda artisa ve kok kanal tedavisi
sonrasi iyilesmenin gecikmesine neden olabilecegi bildirilmistir. Ayrica kemik
metabolizmasini degistirdigi bilinen ilaglar1 kullanan bireylerde artan rezorptif aktivite
ve azalmis kemik olusumu nedeniyle enfeksiyona karsi duyarlilik olabilmektedir
(Segura-Egea ve ark., 2015a). Bu ¢alismaya ek bir sistemik hastaligi bulunan, hormon
replasman tedavisi, immiinosupresifler, kortikosteroidler, timoér nekroz faktor
blokerleri, intravenoz bifosfonatlar gibi kemik metabolizmasini degistirdigi bilinen
ilaclardan herhangi biri veya birkagimi kullanan bireylere ait goriintiiler sonuglari

etkilememesi amaciyla dahil edilmemistir.

Dis hekimliginde en sik tan1 karmasasinin oldugu periapikal patolojilerin
varligmin skorlanmasi ic¢in birgok c¢alisma yapilmis ve skorlama yoOntemleri
gelistirilmistir. Orstavik (1986) tarafindan gelistirilmis periapikal lezyonlarin
siniflandirilmasinin yapildigi PAI skorlama sistemi birgok epidemiyolojik ¢alismada,
Klinik deneylerde ve endodontik tedavi sonuglarinin degerlendirilmesinde altin
standart  indeks olarak  kullamilmaktadir (Loftus  ve ark., 2005;
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Kirkevang,Vaeth,Horsted-Bindslev, ve ark., 2007; Ridao-Sacie ve ark., 2007; Tarcin
ve ark., 2015). Ayni1 zamanda PAI gibi sistematik olarak tanimlanmis bir skorlama
sisteminin bireysel tekrarlanabilirlik ve sayisal verileri standardize ederek cesitli
arastirmalarin birbiri ile karsilastirilmasini saglamasi da epidemiyolojik ¢alismalarda
kullanilmasinda énemli bir avantajdir. (Rios-Osorio ve ark., 2022). PAI ilk olarak
periapikal radyografiler i¢in tanimlanmistir, ancak bazi epidemiyolojik caligmalarda
panoramik radyografiler i¢in de PAI kullanilmaktadir (De Moor ve ark., 2000; Lupi-
Pegurier ve ark., 2002). Bu calismada da panoramik goriintiiler tizerinden periapikal
durum degerlendirilirken 5 puanlik bir sirali skala kullanilmigtir, bu skala orijinal
olarak Brynolf (1967b) tarafindan yayinlanan histolojik taniya sahip referans

radyografilere dayanmaktadir.

Estrela ve ark. (2008) periapikal lezyon tanisinda yeni bir skorlama indeksi
olan KIBT-PAI sistemini gelistirerek yaptiklar1 ¢alismada yeni ydntemin
kullanilmasimin panoramik ve periapikal radyografilerden daha etkili oldugunu
bildirmistir. Bu yeni skorlama sistemi ile periapikal lezyonlar koronal, sagital ve
aksiyal olmak tizere 3 farkli diizlemde lezyonun en genis oldugu alanda ol¢tim
yapilarak degerlendirilmistir. PAI skorlamasma ek olarak kortikal kemikte
ekspansiyon ve destriiksiyonu gosteren iki degiskenin KIBT-PAI’de yer almas: ile
kortikal kemikteki genisleme ve yikimin derecesi birlikte degerlendirilmektedir.
KIBT-PAI'ye gore, O skoru saglikli bir periapikal yapiy1, skor 1, 2, 3, 4 ve 5 ise
sirastyla 0,5-1 mm, 1-2 mm, 2-4 mm, 4-8 mm ve >8 mm boyutlardaki periapikal
lezyonu temsil eder. Estrela ve ark.’m gelistirdigi KIBT-PAI yéntemini kullanarak
periapikal lezyonlar1 degerlendiren bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (Esposito ve ark.,
2011; Pope ve ark., 2014a; Nunes ve ark., 2016; Venskutonis, 2016; Keser ve ark.,
2018). Daha once yapilan galismalar referans alinarak bu calismada da KIBT
goriintiileri izerinden dislerin periapikal durumu degerlendirilirken, 3 farkli diizlemde
(aksiyal, sagital ve koronal) lezyonun en genis boyutu esas alinarak 6 seviyede ve ek
olarak kortikal kemikte ekspansiyon ve destriikksiyon dahil edilerek skorlama

yapilmistir.

Radyografiler iizerinde oOl¢iim yapmak dijital goriintiileme ydntemlerinin
gelismesi ile artik daha kolay hale gelmistir. Bilgisayar yazilimlart kullanilarak
piksellerin esdeger uzunluk birimi ayarlanip kalibre edilir ve goriintiilerdeki él¢timler

istenilen  birimler  ilizerinden  yapilabilmektedir. ~ KIBT  gdriintiilerinin
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degerlendirilmesinde kranio-maksillo-fasiyal dokularin 3 boyutlu ve hacimsel
Olctimleri i¢in, Onceki ¢alismalarda degerlendirilmis ve dogrulanmis olan ITK-SNAP
3.0 yazilimi kullanilmastir (Safi ve ark., 2016; Lentzen ve ark., 2021). Kesit kalinligi,
goriintiiniin ¢6ziiniirligiini etkileyerek dlgtimlerin dogrulugunu etkileyebilir (Pham ve
Pham, 2022). Literatiir tarandiginda periapikal lezyonlar ve maksiller siniis
incelemeleri yapilan ¢alismalarda belirlenen kesit kalinlig1 0,2 mm (Garcia-Font ve
ark., 2020) (Simon ve ark., 2006; Shanbhag ve ark., 2013a) (Ramis-Alario ve ark.,
2019), 0,3 mm (Aksoy ve ark., 2019), 0,4 mm (Sakir ve ark., 2020) ve 0,5 mm
(Bornstein ve ark., 2012) olarak belirlendigi goriilmiistiir. Ayrica daha ince dilimlerin
daha iyi goriintii kalitesi sagladigi bilinmektedir (Whyms ve ark., 2013). Bu ¢alismada
da aksiyal, sagital ve koronal diizlemlerde kesit kalinlig1 0,2 mm olarak belirlenmis ve

buna gore degerlendirmeler yapilmaistir.

Maksiller premolar ve molarlar en sik periapikal lezyon goriilen disler
olmasinin yanisira, maksiller siniis ile de anatomik yakinligindan dolay1 yakin iligki
icindedir. Maksiller posterior dislerin siniis tabani ile bu yakinhigi, maksiller
siniislerdeki odontojenik enfeksiyonlarin ana nedeni olabilecegi gosterilmistir
(Nascimento ve ark., 2016). Ciiriik ve bakteriyel enflamasyon tedavi edilmezse
maksiller siniise dogru yayilabilir ve odontojenik enfeksiyon nedeniyle siniizit
geliserek kraniyal yapiy1 ve gozleri dahi etkileyen ciddi komplikasyonlara neden
olabilir (Bajoria ve ark., 2019). Odontojenik maksiller siniizitin, tim maksiller siniizit
vakalarinin yaklasik %10 ile %12'sinde bildirilmis olmasina ragmen, KIBT ve BT
kullanilarak yapilan yeni ¢aligmalarin gozden gecirilmesiyle %30 ile %40 arasinda
degisen daha yiiksek bir prevalansa sahip oldugu gosterilmektedir (Ferguson, 2014;
Kocak ve ark., 2018). Arastirmacilar odontojenik siniizitlerin en yaygin nedenlerini,
siniis membranini perfore eden dental apse, membrani etkileyen periodontal hastalik
ve siniis igerisinde irritasyonla sekonder enfeksiyona neden olan iatrojenik etkenler
olarak bildirmistir (Melén ve ark., 1986b; Brook, 2006; Nimigean ve ark., 2006).
Radyografide goriilebilen artmis membran kalinligi maksiller siniizitin en yaygin
belirtisidir (Maillet ve ark., 2011). Siniis membran kalinliginda artma, epitel
hiicrelerinin hipertrofisi ile sonug¢lanan, maksiller siniisiin enflamatuar siirecine karsi

bir savunma reaksiyonudur (Van Dis ve Miles, 1994).

Yas, cinsiyet ve sigara igme Oykiisii gibi hastayla ilgili faktorler; periapikal

lezyonlar, periodontal hastaliklar ve alveolar kemik kaybi1 gibi disle ilgili faktorler ve
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maksiller siniisiin morfolojisi ile ilgili faktdrler gibi gesitli enflamatuar sebepler siniis
membran kalinliginin artmasina neden olabilir (Marin ve ark., 2019). Ancak birkag
calismada siniis membran kalinliginda artisin ana nedeni periapikal lezyonlar olarak
tamimlanmustir (Shanbhag ve ark., 2013a; Sheikhi ve ark., 2014a; Nunes ve ark., 2016;
Aksoy ve ark., 2019). Bu ¢alismada Sinlis membran kalinligi degerlendirilirken daha
once yapilan caligmalar referans alinarak KIBT goriintiilerinde kalinligin en fazla
oldugu boélgenin tepe noktasindan sagital kesitte vertikal olarak olgiim yapilmistir
(Nascimento ve ark., 2016; Bisla ve ark., 2022). Patolojik olarak kabul edilen
membran kalinliginin degeri konusunda tam bir anlagma yoktur ve baz1 arastirmacilar
maksiller siniis mukozasinin 1 mm'yi astiginda patolojik hale geldigini varsaymislardir
(Phothikhun ve ark., 2012b). Cogu arastirmaci ise, maksiller siniis mukoza kalinliginin
2 mm'yi gegmesini patolojik bir deger olarak gérmektedir (Goller-Bulut ve ark.,
2015a; Aksoy ve ark., 2019) (Janner ve ark., 2011a; Shanbhag ve ark., 2013a; Acharya
ve ark., 2014; Ren ve ark., 2015). Literatiire bakildiginda daha 6nce yapilmis maksiller
sinlis membran kalinlig1 calismalarinin bir¢cogunda 2 mm {izerindeki membran
kalinliginin patolojik kabul edildigi gozlendiginden, bu ¢alismada da ayni deger
patolojik olarak kabul edilmistir.

Epidemiyolojik c¢alismalarda cinsiyete gore hastalik prevalansinin degisiklik
gosterdigi bildirilmistir (Zini ve ark., 2011; Figueiredo ve ark., 2013). Calisma
grubumuzun %50,18’ini kadinlar, %49,82’sini erkekler olusturmaktadir ve bu
oranlarin birbirine ¢ok yakin olmasi bir avantaj olarak kabul edilebilir. Calismaya dahil
edilen bireylerin %41,33’i sigara kullanmaktayken, %58,67°si ise sigara
kullanmamaktadir. Bu sonuglar; Tiirkiye’de sigara kullanim sikliginin 2008 yilinda
%31.2 (TUIK) ve 2012 yilinda 17,95-45,8 oranlar1 arasinda degismekte oldugunu

bildiren ¢alismanin (Doganay ve ark., 2012) sonuclariyla ortiismektedir.

Periapikal durumu degerlendirmek i¢in kullanilan goriintii yontemi ile ilgili
olarak; periapikal radyografi (%56) kullanan ¢alismalarda en az 1 disinde periapikal
lezyon bulunan kisilerde prevalans orani, panoramik radyografi (%46) ile
degerlendirilen ¢aligsmalardan daha yiiksek bulunmustur. Her iki goriintii yonteminin
kombinasyonundan (%60) elde edilen sonuglar ise tek basina periapikal radyografiye
benzer bir sonu¢ gostermistir. KIBT gortintiileri degerlendirildiginde ise periapikal
lezyon prevalansimin (%70) diger goriintiileme yontemlerine kiyasla daha yiiksek

oldugu bildirilmistir (Tiburcio-Machado ve ark., 2021). Bu ¢alismada da benzer olarak
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271 bireyde en az 1 disinde periapikal lezyon bulunma oran1 KIBT (%67,89) ile
degerlendirildiginde, panoramik radyografiye (%39,85) gore daha yiiksek

bulunmustur.

Periapikal lezyonlarin prevalansi hakkinda ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Kirkevang ve ark., (2001) ¢alismalarina dahil ettikleri 20-60 yas arasi 614 bireyden
alman periapikal radyografileri PAI skorlama sistemi ile degerlendirmisler, 260
bireyde (%42,3) bir veya birkag diste periapikal lezyon goriildiigiini bildirmislerdir.
Inceledikleri toplam dis say1s1 15.984 olup, bunlarin 538'inde (%3,4) periapikal lezyon
saptanmistir. Giilsahi ve ark. (2008) Tiirkiye’de 16-80 yas arasi bireylerde apikal
periodontitis prevalansini arastirmiglardir. 1000 hastanin panoramik goriintiisiinde,
24.433 disin 346’sinda (%1,41) periapikal lezyon saptanmigtir. Pak ve ark.’nin, (2012)
cogunlukla periapikal radyografiler ve panoramik radyografilerin degerlendirildigi
otuz ii¢ ¢alisma ve 300.861 dis iizerinde yaptiklari meta-analizde diglerin %5'inde
periapikal lezyon saptandigi bildirilmistir. Bu ¢alismada panoramik radyografiler
incelendiginde 271 bireyin 108’inde (%39,85 ) en az 1 disinde ve 1732 disin 132’sinde
(%7,2) periapikal lezyon saptanmustir.

Ozbas ve ark., KIBT goriintiileri iizerinden kok kanal tedavisi ve periapikal
durumu degerlendirdikleri ¢aligmalarinda degerlendirilen 11542 disin 189'unda
(%1.63) periapikal lezyon saptamislardir. 179 diste (%1.55) kok kanal tedavisi
oldugunu ve kdk kanal tedavili dislerin 68'inde (%37.99) periapikal lezyon izlendigini
bildirmislerdir. Incelenen bireylerde bulunan diisiik kék kanal tedavisi oranimin,
calismanin sosyoekonomik olarak yetersiz bireylerden olustugunu ve endodontik
tedavi yerine c¢ekim tercihinin daha yaygin olmasindan kaynaklanabilecegini
belirtmislerdir (Ozbas ve ark., 2011). Lemagner ve ark., KIBT goriintiileri {izerinden
KIBT-PAI skorlamas: ile degerlendirme yaptiklart calismalarinda, 100 bireyin
%78’ inde ve 2368 disin %8.6’sinda periapikal lezyon tespit etmislerdir. Kok kanal
tedavili dislerin ise %40,8'inde periapikal lezyon bulundugunu saptamislardir. Calisma
sonucunda periapikal lezyonlarin tespiti ve {i¢ boyutlu olarak degerlendirilmesinde en
dogru verilerin KIBT goriintiileme teknigiyle elde edildigini bildirmislerdir
(Lemagner ve ark., 2015). Biirklein ve ark., (2020) 500 bireyin toplam 8244 disini
KIBT gortintiileri ile inceledikleri ¢alismalarinda, incelenen dislerin %3.8’1 ve
bireylerin %61’inde apikal patoloji ile iliskili en az bir dis oldugunu belirtmislerdir.
Bu calismada da 271 bireyin 184’iinde (%67,89), incelenen dislerin ise 324’{inde
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(%]18,7) periapikal lezyon tespit edilmis ve kok kanal tedavili dislerin %24,5’inde
periapikal lezyon saptanmigtir. Bireyler baz alindiginda periapikal lezyon goriilme
oranlar1 yapilan caligmalarla benzerdir, ancak incelenen dislerde goriilen periapikal
lezyon oraninin bu ¢alismada yiiksek olmasinin (%18,7) nedeni sadece maksiller
premolar ve molar disglerin incelenmesinden ve 6zellikle maksiller molar dislerde diger
dislere kiyasla daha yiiksek oranda periapikal lezyon saptanmasindan kaynaklanabilir.
Bununla birlikte farkli 6rneklem sayilar1 ve popiilasyonlarin degerlendirilmesinin de

prevalans oraninda farklilik yarattigi bilinmektedir.

Yas ve cinsiyet ile periapikal lezyonlar ve kok kanal tedavisi arasindaki iligki
degerlendirildiginde; periapikal lezyon goriilme oraninin yasla birlikte arttigini
(Kirkevang ve ark., 2001; Paes da Silva Ramos Fernandes ve ark., 2013; Dutta ve ark.,
2014; Orstavik, 2020) bildiren ¢alismalar mevcuttur. Erkeklerde periapikal lezyon
oraninin daha ytiksek oldugu ve kok kanal tedavisinin daha az goriildiiglini bildiren
calismalar bulunmaktadir (Kabak ve ark., 2005; Gulsahi ve ark., 2008). Bazi
calismalar ise kok kanal tedavisinin erkeklerde kadinlara gére daha yiiksek oranda
bulundugunu bildirmistir (Nur ve ark., 2014; Gomes ve ark., 2015; Biirklein ve ark.,
2020). Ancak birgok calisma, yas ve cinsiyete gore periapikal lezyon ve kok kanal
tedavisi arasinda iligki olmadigini gostermistir (Boucher ve ark., 2002; Jiménez-
Pinzon ve ark., 2004; Koivisto ve ark., 2012; Kurtuldu, 2019). Bu ¢alismada en az 1
disinde periapikal lezyon bulunanlarin sayis1 erkeklerde 94 (%69,63), kadinlarda ise
90 (%66,42)’dir ve cinsiyete gore periapikal lezyon ve kok kanal tedavisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05). 20-34 yas grubundaki 40
bireyin (%66,67), 35-44 yas grubundaki 47 bireyin (%64,38) ve 45-64 yas grubunda
ise 53 bireyin (%73,42) en az 1 disinde periapikal lezyon saptanmistir. Periapikal
lezyon saptanma oram1 45-64 yas grubunda diger gruplara gore daha yiiksek
bulunmasina ragmen, yas gruplari ile periapikal lezyon varligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05). Bu sonu¢ yukarida bahsedilen

caligmalarin sonuglariyla ortiismektedir.

Literatiir tarandiginda yas ve cinsiyete gore degerlendirme yapilirken sadece
periapikal lezyon varlig1 ve yoklugu dikkate alinmistir. Calismamizda yas ve cinsiyete
gore periapikal lezyon sayisi da degerlendirilmistir. Ancak hem yas gruplar1 hem de
cinsiyete baglh olarak periapikal lezyon sayisinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmemistir.
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Yapilan ¢aligmalar maksiller 1. molar dislerin en sik periapikal lezyon saptanan
disler oldugunu gostermektedir. Arastirmacilar bu dislerin ilk siiren disler oldugunu,
bu nedenle ciiriige ve pulpa hastaliklarina daha yatkin olabilecegini bildirmislerdir.
Ayrica, bu dislerin kok kanallarinin karmasik anatomisi endodontik tedaviyi de
zorlastirir, bu da basarisiz endodontik tedavi riskini artirmaktadir (Aksoy ve ark.,
2019) (Bornstein ve ark., 2012). Bu tez ¢aligmasinda da 324 periapikal lezyonlu disin
63’ilinlin (%19,44) 16 no’lu, 62’sinin (%19,13) ise 26 no’lu dis oldugu ve en sik
periapikal lezyon izlenen dislerin maksiller 1. molar disler oldugu saptanmuistir.
Periapikal lezyon izlenme orant molar dislerde %60,83, premolar dislerde ise %39,17

olarak belirlenmistir.

Sigara igmenin apikal periodontitis i¢in bir risk faktorii oldugu; periapikal
kemik yikim siirecini kolaylastirabilecegi ve kok kanal tedavisi sonrasinda iyilesme ve
tamir siirecine olumsuz etki edebilecegi varsayilmaktadir. Sigara kullanimi ile apikal
periodontitis arasindaki iligkiyi arastirmak icin geg¢miste cok sayida c¢alisma
yapilmistir. Ancak literatiir sigara kullaniminin apikal periodontitis prevalansini artirip

artirmadigina iliskin ¢eliskili sonuglar gostermektedir (Duncan ve Pitt Ford, 2006).

Bergstrom ve ark., (2004) periapikal radyografileri kullanarak, 81 sigara
kullanan, 63 sigara kullanmis ancak birakmis ve 103 sigara kullanmayan bireyde
periapikal lezyon ile sigara iliskisini degerlendirmis, en az 1 disinde periapikal lezyon
saptanma oraninin sirastyla %56, %57 ve %46 oldugunu, sonu¢ olarak sigara
kullanimu1 ile periapikal lezyon arasinda anlamli bir iliski olmadigini bildirmislerdir.
Marending ve ark. (2005) sigara kullaniminin kok kanal tedavisi sonrasi periapikal
lezyon iyilesmesinde etkisini degerlendirdikleri ¢alismalarinda; kok kanal tedavisi
uygulanan 66 bireyde, kok kanal tedavisi uygulanmadan 6nce ve 46 = 12 ay sonra
alinan takip radyografileri iizerinden PAI skorlamasiyla periapikal durumu
kiyaslamiglar ve sigara kullanimi ile periapikal durum arasinda anlamli bir iliski
olmadigini belirtmislerdir. Rodriguez ve ark. (2013) c¢alismalarinda 66's1 sigara
kullanan, 26's1 sigara kullanmis ancak birakmis ve 69'u sigara kullanmayan 161
bireyin periapikal radyografilerini PAI indeksine gore degerlendirdiklerinde,
periapikal lezyon ve sigara kullanim1 arasinda anlamli bir iliski goriilmedigini ifade
etmislerdir. Balto ve ark., (2019) iki boyutlu geleneksel radyografilerle yapilan diger
calismalarin aksine, KIBT goriintiileri tizerinden lezyon boyutunu degerlendirerek

sigara kullananlarda apikal periodontitis prevalansini aragtirmislardir. Sonug olarak
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caligmaya dahil edilen 46 bireyden sigara kullanan 19’unda ve sigara kullanmayan
27’sinde sirastyla apikal periodontitis prevalansinin %13,9 ve %14,3 oldugunu ve

istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedigini bildirmislerdir.

Segura-Egea ve ark. yaptiklar kesitsel ¢alismada, 109 sigara kullanan ve 71
sigara kullanmayan hastay1 periapikal lezyon varligi agisindan panoramik ve
periapikal radyografiler iizerinden degerlendirmislerdir. Sigara kullananlarin
%74'tinde ve kullanmayanlarin %41'inde en az 1 disinde periapikal lezyon
saptanmistir. Kok kanal tedavisi bulunan periapikal lezyonlu dig prevalansi agisindan
gruplar arasinda fark bulunmamaktadir (Segura-Egea ve ark., 2008). Lopez-Lopez ve
ark. yaptiklar1 kesitsel calismada, panoramik-PAl’ye gore vaka grubunda en az 1
periapikal lezyonu olan ve periapikal lezyonu olmayan 79’ar bireyi
degerlendirilmistir. Periapikal lezyonu olan bireylerin %75’i, periapikal lezyon
saptanmayan bireylerin ise %13 liniin sigara kullanmakta oldugu tespit edilmistir.
Calismanin sonucunda apikal periodontitis ile sigara kullanimi arasinda anlamli bir
iliskili saptanmustir (Lopez-Lopez ve ark., 2012). Pinto ve ark. (2020) sigara kullanim1
ile apikal periodontitis iligkisini degerlendirmek icin 15 ¢alismay1 dahil ettikleri bir
sistematik inceleme ve meta-analizde; 10 calismada sigara kullanimi ile apikal
periodontitis arasinda bir iliski oldugunu, 5 c¢alismada ise iliski olmadigin
bildirilmistir. Bu meta-analiz, sigara kullananlarin sigara kullanmayanlara kiyasla iki

kat daha fazla apikal periodontitis riskine sahip oldugunu gostermistir.

Bu ¢alismada sigara kullanan bireylerde periapikal lezyon izlenme orani (%75)
sigara kullanmayan bireylere (%62,9) kiyasla daha yiiksek bulunmustur. Periapikal
lezyon ve sigara kullanim1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goériilmiistiir
(p<0,05). Sigara kullanan 82 bireyde (%39,61) ve sigara kullanmayan 125 bireyde
(%60,38) kok kanal tedavisi bulunmaktadir. Sigara kullanma durumu ile kék kanal
tedavisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>005).
Calismamiz retrospektif olup, sadece kayith tibbi anamnez verilerine gore sigara
kullanim durumu belirlendigi i¢in sigara kullanim siiresi ve siklig1 belirlenememistir.
Yapilan bir¢ok ¢alismada da sigara kullanim siklig1 ve siiresinin géz 6ntine alinmadigi
(Marending ve ark., 2005; Segura-Egea ve ark., 2008; Lopez-Lopez ve ark., 2012)
goriilmektedir. Ancak sigara kullanim stiresi ve sikliginin farkli sonuglar alinmasinda
etkili olabilecegi diisliniilmektedir. Ayrica periapikal durum diger bir¢ok sistemik

faktorden etkilenebilir, ancak caligmalarin ¢cogunda (Lopez-Lopez ve ark., 2012;
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Rodriguez ve ark., 2013) dislama kriterlerinde sistemik hastaliklar bulunmamaktadir.
Bu c¢aligmada sistemik hastaliklar1 bulunan bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir.
Bununla birlikte caligmalarda siklikla periapikal durum 2 boyutlu radyografilerle
degerlendirilmistir. Bildigimiz kadariyla KIBT goriintiileri degerlendirilerek yapilan
tek calisma Balto ve ark.’min (2019) calismasidir, ancak bu ¢alismada bizim
sonuglarimizdan farkli olarak sigara kullanimu ile periapikal lezyonlar arasinda iligki
goriilmedigi bildirilmistir. Bunun sebebi c¢alismalarina dahil edilen birey sayisinin
46’yla smirli olmasindan kaynaklanabilir ve bu sayi istatistiksel olarak yetersiz

bulunmasa bile popiilasyonu temsil etmek icin yeterli olmayabilir.

Literatiir tarandiginda sigara kullanan bireylerde KIBT goriintiileri {izerinden
KIBT-PAI skorlamasi ile periapikal durum degerlendirilmesi yapilan calisma
bulunmamaktadir. Calismamizda sigara kullanimi ile periapikal lezyon varligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilse de, sigara kullanan bireylerin
sigara kullanmayan bireylere gore periapikal lezyonlu dislerinde aksiyal, koronal,
sagital kesitlerde ve 3 diizlemde tespit edilen en yiiksek KIBT-PAI skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).

Pope ve ark.,’nin (2014b) KIBT ve periapikal radyografi iizerinden PAI
skorlama sistemini kullanarak periapikal durumu degerlendirdikleri ¢aligmada, 68
hastaya ait 200 dis degerlendirilmistir. incelenen dislerin % 72’sinde KIBT-PAI
skorunun PAI skorundan daha yiiksek olarak izlendigi bildirilmistir. Keser ve ark.
periapikal lezyonlu dislerde panoramik-PAI ve KIBT-PAI skorlama sistemlerini
karsilastirdiklar1 calismada, tiim dislerde en sik rastlanan panoramik-PAI ve KIBT-
PAI skorunun 3 oldugunu bildirmislerdir. Calismanin sonucunda panoramik-PAl
skorlamas1 ile koronal, sagital ve aksiyal diizlemlerdeki KIBT-PAI skorlamasi
arasinda ayni yonli bir iliski saptanmistir (Keser ve ark., 2018). Bu ¢alismada da
KIBT-PAI dagilimi incelendiginde; koronal diizlemde 165 diste (%20) ve aksiyal
diizlemde 152 diste (%18,41) tespit edilen ve en sik rastlanan KIBT-PAI skoru 2,
sagital diizlemde 136 diste (%16,59) tespit edilen ve en sik rastlanan KIBT-PAI skoru
3°tiir. Panoramik-PAI dagilimlari incelendiginde; en sik rastlanan Panoramik-PAI
skoru 2 (%40,06) olarak saptanmustir. Panoramik-PAI degerleri ile koronal, sagital ve
aksiyal diizlemlerde KIBT-PAI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmaktadir. Bu iliski orta diizeyli ve aym y&nliidiir ve panoramik-PAI degerleri

arttikca tiim diizlemlerde KIBT-PAI degerleri de artmaktadur.
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Siniis membran kalinliginda artma yas, cinsiyet, komsu dislerin periodontal ve
endodontik durumlar1 gibi bir¢ok faktdrden etkilenmektedir. Bununla birlikte yapilan
calismalar farkli prevalans oranlar1 gostermektedir. Vallo ve ark., (2010b) panoramik
radyografi goriintiileri iizerinden retrospektif olarak maksiller siniisteki patolojileri
degerlendirdiginde, 5021 bireyin %12’sinde maksiller siniiste membran kalinliginin
artmis oldugunu bildirmislerdir. Ritter ve ark. (2011a) KIBT goriintiilerini
degerlendirdikleri ve 579 bireyi dahil ettikleri ¢alismalarinda %356.3 oraninda
maksiller siniislerin birinde veya her ikisinde patolojik bulgular saptamis, bunlarin
392’sinde (%38,1) ise membran kalinliginin arttigini belirtmislerdir. Kasik¢ioglu ve
ark., (2016) 461 bireyin KIBT goriintiilerini degerlendirmis; incelenen siniislerde %
64 oraninda sinlis membran kalinliginda artis tespit etmislerdir. Bolger ve ark. (1991)
202 bireyin dahil edildigi ve BT goriintiilerinin incelendigi ¢alismada membran
kalinliginda artma oranimnin %82.2 oldugunu gostermislerdir. Bu ¢alismada da 271
bireye ait 542 siniis degerlendirilmis olup, bireylerin 109’unda (%40,22) tek tarafli
siniis membran kalinlig1 artarken, 70’inde ise (%25,83) sag ve sol olmak lizere iki
tarafli siniis membran kalinliklarinin arttig1 tespit edilmistir. Bu sonug¢ yukarida
bahsedilen KIBT ile degerlendirilen ¢aligmalar ile benzerdir. Diger ¢alismalarda
bulunan prevalans farkliliklar1 farkli goriintiileme sistemlerinin kullanilmasindan

kaynaklanabilir.

Daha 6nce yapilan ¢aligmalar incelendiginde sag ve sol maksiller siniiste farkli
membran kalinliklart tespit edilebildigi gosterilmistir (Allard, 1982). Sol maksiller
siniiste (Arias Irimia ve ark., 2010; Vallo ve ark., 2010b) veya sag maksiller siniiste
(Ritter ve ark., 2011b; Cayo-Rojas ve ark., 2020) membran kalinliginin daha yiiksek
oranda arttigin1 gosteren c¢alismalar bulunmaktadir. Cayo-Rojas ve ark. (2020) sag
maksiller siniis membran kalinliginin daha ytiksek bulunmasina sebep olarak 6rneklem
gruplarinda periapikal lezyonlu dislerin sag c¢enede daha fazla bulunmasim
gostermistir. Bu ¢alismada sag siniis membran kalinlig1 ortalamasi 2,17 mm, sol siniis
membran kalinlig1 ortalamasi ise 2,24 mm’dir. Sag veya sol siniis arasinda membran
kalinlig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir. Bunun sebebi
periapikal lezyonlu dislerin sayica sag ve sol c¢enede birbirine yakin olmasindan

kaynaklanabilir.

Literatiirde cinsiyet ve yas ile maksiller siniiste membran kalinliklarini

karsilagtiran bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Sheikhi ve ark. (2014b) yaptiklar
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calismada yaslar1 13-81 olan 180 bireyin (%51 erkek ve %49 kadin), 358 maksiller
siniis ve 2142 digin KIBT goriintiilerini degerlendirmisler ve artmis siniis membran
kalinlig1 prevalansinin erkeklerde (%55,9) kadinlara (%30) gore anlamli olarak daha
yiiksek oldugunu ve yasla birlikte de arttigin1 saptamiglardir. Vallo ve ark., (2010b)
calismalarinda mukozal kalinlik artisinin erkeklerde kadinlara gore iki kat daha sik
goriildiigiinii ve en sik 40-49 yas aralifinda tespit edildigini bildirmislerdir. Bu
faktorlerin arastirildigi diger ¢alismalarda da ileri yas gruplarinda (>50 yas) siniis
membran kalinlasma prevalansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Ren ve ark.,
2015; Bayrak ve ark., 2018). Ayn1 zamanda birgok ¢alismada da maksiller siniiste
izlenen artmig membran kalinligmmin erkek bireylerde daha c¢ok goriildiigli rapor
edilmistir (Ritter ve ark., 2011b; Rege ve ark., 2012; Sheikhi ve ark., 2014a; Vogiatzi
ve ark., 2014; Kasikcioglu ve ark., 2016). Erkeklerde membran kalinliginin artmasinin
sebebi, agiz hijyeninin kadinlara kiyasla daha yetersiz olmas1 ve dental patolojilerin
daha ¢ok goriilmesine baglanmistir (Vallo ve ark., 2010b; Rege ve ark., 2012).

Bu ¢alismada 20-34 yas grubunda bulunan bireylerde siniis membran kalinlig1
ortalamast 1,90 mm, 35-44 yas grubunda bulunan bireylerde 2,10 mm ve 45-64 yas
grubunda bulunan bireylerde ise 2,72 mm’dir. 20-34 ve 35-44 yas gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark goriilmezken, bu iki yas grubu ile 45-64 yas grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmiistiir ve en yiliksek membran
kalinlig1 45-64 yas grubunda saptanmistir. Bununla birlikte erkek bireylerde siniis
membran kalinligi ortalamasi (2,90 mm) kadin bireylere kiyasla (1,46 mm) daha
yiiksek bulunmustur. Siniis membran kalinlig1 ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark goriilmiistlir. Sonuglarimiz yukarida bahsedilen ¢calismalarla benzerlik

gostermektedir.

Yoo, Pi ve ark., 119 maksiller siniisii inceledikleri ¢alismalarinda 55 (%46)
siniiste membran kalinliginin artmis oldugunu gozlemislerdir. Sigara kullanan
bireylerde membran kalinlig1 2,85+2,54 mm, kullanmayan bireylerde ise 2,55+2,44
mm olarak bulunmustur. Sigara kullananlarda %54,55, kullanmayanlarda ise %41,94
oraninda membran kalinlig1 artist saptanmis, bununla birlikte siddetli membran
kalinlagmasi olan bireylerin neredeyse tamaminin sigara kullandig1 bildirilmistir (Y00
ve ark., 2011). Monje ve ark.’nin (2016) siniis membran kalinlig1 ve klinik etkileri ile
ilgili yaptiklar1 meta-analizde, sigara kullanmayan bireylerin membran kalinligt

ortalamasi 1,05 mm iken, sigara kullanan bireylerin membran kalinlig1 ortalamasinin
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ise 2,64 mm oldugunu bildirmislerdir. Bu g¢alismada da sigara kullanan bireylerde
siniis membran kalinlig1 ortalamasi 2,84 mm iken, sigara kullanmayan bireylerde ise
1,75 mm’dir. Sonug¢larimiz sigara kullaniminin membran kalinliginda artmaya sebep

oldugunu gosteren ¢alismalarla uyumludur.

Janner ve ark., (2011b) 146 bireyin dahil oldugu ¢alismalarinda periapikal
patolojiye sahip dislere komsu sinliste membran kalinliginda artisin daha sik
goriildiigiinii bildirmislerdir. Nurbakhsh ve ark., 30 bireyin kok kanal tedavisi 6ncesi
ve sonrast alinan KIBT goriintiileri ile periapikal lezyonlarmi karsilastirdiklar
calismada, sinlis membran kalinliklar1 degerlendirildiginde kok kanal tedavisi
sonrasinda % 30 oraninda tam iyilesme, % 30 oraninda parsiyel iyilesme oldugunu
gbzlemlemislerdir. Kok kanal tedavisi sonrasinda periapikal lezyonun iyilesmesiyle
paralel olarak artmis siniis membran kalinliginda azalma tespit edilmis ve periapikal
lezyon ile siniis membran kalinlig1 arasinda anlamli iliski oldugunu bildirmislerdir
(Nurbakhsh ve ark., 2011b). Bornstein ve ark. (2012) ise periapikal lezyonlu maksiller
dis koklerine yakin bulunan siniis membraninin, periapikal patolojisi olmayan
maksiller dig koklerine yakin sinlis membranina gore belirgin olarak daha kalin olma
egiliminde oldugunu bildirmislerdir. Shanbhag ve ark. (2013a) 243 bireyin dahil
edildigi ¢alismalarinda, maksiller siniislerin % 44,6’sinda membran kalinliginin
arttigin1 gozlemleyerek periapikal lezyon varligi ile siniis membran kalinlig1 arasinda
anlamli bir iliski oldugunu bildirmislerdir. Kasik¢ioglu ve ark., (2016) 20-77 yas
arasinda 461 bireyin KIBT goriintiilerini degerlendirmis; en az bir molar diste
periapikal lezyon oldugunda ayni taraftaki siniiste goriilen patolojik degisikligin,
komsulugunda periapikal lezyon olmayan siniise oranla iki kat fazla olarak izlendigini
gozlemlemislerdir. Eggmann ve ark.’nin (2017) yaptiklar1 derlemede, periapikal
lezyonlar ile siniis membran kalinligi iliskisi hakkindaki ¢alismalarin % 51’inin
iliskili, % 33’liniin iliskili degil ve % 16’smin ise belirsiz olarak saptandigini
bildirmislerdir. Kuligowski ve ark., (2021) c¢alismalarinda incelenen siniislerin
%52'sinde maksiller siniis membran kalinliginin arttigimi  gézlemlediklerini ve
membran kalinliginin en yiiksek ortalama degerlerin periapikal lezyonlu dislere komsu

ve en diisiik ortalama degerlerin ise saglikli dislere komsu siniislerde saptandigini
bildirmislerdir. Bu ¢alismada da periapikal lezyon tespit edilen dislere komsu 275

sinilistin 120’sinde (%43,64) normal siniis membran kalinlig1 izlenirken, 155’inde
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(%56,36) ise siniis membran kalinliginin arttig1 gozlenmis ve periapikal lezyon varlig

ile artmis sinlis membran kalinliginin iligkili oldugu saptanmustir.

Bazi1 arastirmacilar sadece periapikal lezyonlarin varligimi veya yoklugunu
arastirmakla kalmamis, ayni zamanda boyutlarim KIBT-PAI skorlarina gére
smiflandirmis ve siniis membran kalinhigimi degerlendirmislerdir. Lu ve ark.’nin
KIBT-PAI smiflamasini kullanarak yaptiklar1 ¢alismada 372 birey ve 508 maksiller
siniis degerlendirilmis ve bireylerin % 48,4’tinde ve maksiller siniislerin % 46,2’sinde
membran kalmligmin arttigr saptanmustir. KIBT-PAI skoru arttikca membran
kalinliginin da ayni1 dlgiide arttigini belirterek, periapikal lezyonlar ile sinlis membran
kalinlig1 arasinda pozitif bir iliski oldugunu bildirmislerdir (Lu ve ark., 2012b). Goller-
Bulut ve ark. (2015a) KIBT goriintiilerini degerlendirerek yaptiklari retrospektif
calismalarinda, 205 bireye ait 159 disteki periapikal lezyonu KIBT-PAI skorlama
sistemiyle degerlendirmisler ve periapikal lezyonlara komsu siniislerin 100'{inde
(%62,8) membran kalinliginin artti§ini ve bu periapikal lezyonun siddeti arttik¢a siniis
membran kalinliginin da arttigin1  Saptamislardir. Nunes ve ark. 200 KIBT
goriintiisinde KIBT-PAI skorlarin1 degerlendirerek yaptiklari calismada 143 hastada
en az 1 maksiller posterior diste periapikal lezyon izlendigini bildirmis, KIBT-PAI
skoru 5 oldugu durumlarda ise maksiller siniiste patolojik degisikligin kesin oldugunu
gozlemlemislerdir (Nunes ve ark., 2016). Bu ¢alismada da KIBT-PAI skoru 2 olanlarin
%51,79’unda, skor 3 olanlarin %74,58’inde, skor 4 olanlarin %80’inde ve skor 5
olanlarin %94,12’sinde siniis membran kalinliginim arttig1 tespit edilmistir. KIBT-PAI
skoru ile siniis membran kalinligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
goriilmiistiir (p<0,05). Bununla birlikte periapikal lezyonlu dislerde koronal ve en
yiiksek KIBT-PAI degerleri arasindaki iligki orta diizeyli (r=0,323, r=0,318), aksiyal
ve sagital KIBT-PAI degerleri arasindaki iliski zayif diizeyli (r=0,289, r=0,261) ve
ayni yonlidiir. Periapikal lezyonlu dislerde koronal, aksiyal, sagital ve en yliksek

KIBT-PAI degerleri arttikga siniis membran kalinlig1 da artmaktadir.

Periapikal lezyonlu dislerde KIBT-PAI skorlarini degerlendirerek yapilan
caligmalarda (Lu ve ark., 2012a; Goller-Bulut ve ark., 2015a; Nunes ve ark., 2016)
ekspansiyon ve dekstriiksiyon varligi ile siniis membran kalinlig1 arasindaki iligki
degerlendirilmemistir. Bu calismada ekspansiyon olgularinin ve dekstriiksiyon

olgularmin %85,7’sinde sinlis membran kalinliginin arttig1 tespit edilmistir. Ancak
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KIBT-PAI skor E ve D ile siniis membran kalinlig1 durumu arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).

Literatiir incelendiginde sadece tek tarafli periapikal lezyonu bulunan
bireylerin siniis membran kalinliklarinin  degerlendirildigi  bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Bu c¢alismada 271 bireyin 131’inde tek tarafli periapikal lezyon
varlig1 tespit edilmistir. 76 bireyde (%73,79) periapikal lezyona komsu siniis membran
kalinlig1 artmis iken, aynmi bireylerde periapikal lezyon olmayan bolgede siniis
membran kalinliginin normal oldugu tespit edilmistir. Tek tarafli periapikal lezyon
bulunan bireylerde periapikal lezyona komsu siniis membran kalinlig ile periapikal
lezyona komsu olmayan taraftaki sinlis membran kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmiistiir (p<0,05).

Yapilan ¢aligmalarda incelemeler sirasinda 6lctimler i¢in gézlemciler arast ve
gozlemci i¢i uyum Cohen’s Kappa testi uygulanarak uyumluluk degerlendirilmektedir
(Esposito ve ark., 2011; Pope ve ark., 2014a; Nunes ve ark., 2016; Venskutonis, 2016;
Keser ve ark., 2018). Bu ¢alismada periapikal lezyon ve siniis membran kalinlig
degerlerinin Ol¢iimii tek gozlemci tarafindan yapilmistir, incelenen goriintiilerin
%20’si rastgele secilerek 1 ay arayla iki kez degerlendirilmis ve gdzlemci i¢i uyum
i¢in Kappa testi uygulanmistir. Cohen's Kappa degeri panoramik PAl i¢in 0,90, KIBT-
PAI igin 0,91 ve siniis membran kalinliklar1 i¢in ise 0,87 olarak hesaplanmis ve

uyumlu oldugu goriilmiistiir.

Bu c¢alismanin sinirlamalari, retrospektif bir calisma olmasindan kaynakli,
sadece radyografik goriintiiler ve hasta tibbi kayitlar1 {izerinden degerlendirmeler
yapilmasidir. Bu nedenle agiz i¢i muayene, siniis muayenesi ve ayrintili dental-tibbi
anamnez alinmast mimkiin olmamistir. Ayrica radyografiler ancak goriintliniin
alindig1 andaki durumu tespit etmeye yardimci olabildiklerinden periapikal lezyonun
lyilesme doneminde olup olmadiginin ayirt edilebilmesi miimkiin olamamaktadir. Bu
nedenle, kok kanal tedavili dislerle iligkili periapikal lezyonlar var olan aktif apikal
patolojiyi temsil etmeyebilir. Ayrica tespit edilen baz1 periapikal lezyonlar herhangi

bir enflamasyon belirtisi olmayan skar dokular1 da olabilir (Kruse ve ark., 2017).
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SONUC

Bu c¢aligmanin sonucunda;

1. KIBT goriintiileri degerlendirildiginde bireylerin %67,89’unda en az 1

disinde ve incelenen dislerin %18,7’sinde periapikal lezyon izlendigi,

2. Sigara kullanan bireylerde kullanmayanlara kiyasla daha yiiksek oranda

periapikal lezyon bulundugu,

3. KIBT’nin panoramik radyografiye kiyasla periapikal lezyonlari saptamada
2 kat daha basarili oldugu,

4. Periapikal lezyonlu dislerde panoramik-PAl skorlar ile tiim diizlemlerde

KIBT-PAI skorlar1 arasinda ayni yonlii bir iliski oldugu,

5. Sinilis membran kalinliginin yas ile birlikte, erkek bireylerde kadin bireylere

oranla ve sigara kullanan bireylerde sigara kullanmayan bireylere oranla arttigi,

6. Periapikal lezyon ile sinlis membran kalinlig1 arasinda ayni yonli iliski

oldugu,

7. Tek tarafl1 periapikal lezyon bulunan bireylerde periapikal lezyona komsu
siniis membran kalinliginin, periapikal lezyona komsu olmayan siniis membran

kalinligina oranla daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
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