£

2,

ABKIY
‘ 153%

1988
KUZEY KIBRIS TURK CUMHURIYETI
YAKIN DOGU UNIVERSITESI

SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

BILGISAYARLI MiKROTOMOGRAFI iLE FURKASYON
TUTULUMU OLAN KOMBINE LEZYONLARDA ACILAN
AKSESUAR KANALLARIN YAPI, SEKIiL VE
DAGILIMLARININ BELIRLENMESI

Dis Hek. DIMA CHOUCHI

DOKTORA TEZI

PERIODONTOLOJI

TEZ DANISMANI

Prof. Dr. ATILLA BERBEROGLU

LEFKOSA

2020






£

2,

ABKIY
‘ 153%

1988
KUZEY KIBRIS TURK CUMHURIYETI
YAKIN DOGU UNIVERSITESI

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

BILGISAYARLI MiKROTOMOGRAFI iLE FURKASYON
TUTULUMU OLAN KOMBINE LEZYONLARDA ACILAN
AKSESUAR KANALLARIN YAPI, SEKIL VE
DAGILIMLARININ BELIRLENMESI

Dis Hek. DIMA CHOUCHI

DOKTORA TEZI

PERIODONTOLOJI

TEZ DANISMANI

Prof. Dr. ATILLA BERBEROGLU

LEFKOSA

2020



Tez Onay1

Yakin Dogu Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
Periodontoloji Anabilim Dal1 Programi ¢ercevesinde yiiriitiilmiis olan bu ¢alism
Asagidaki jiiri tarafindan oy birligi /oy ¢coklugu ile Doktora tezi olarak Kabul edilmistir

Tez Savunma Tarihi: 20.01.20

Adi-Soyadi imza

Jiiri Bagkani (Danisman): Prof. Dr. Atilla BERBEROGLU ...

Uye: Prof.Dr. Bahar GURSOY .l
Uye: Prof. Dr. Kaan ORHAN ...
Uye: Prof. Dr.Hasan Guney YILMAZ ...
Uye: Yrd. Dog. Hayriye TUMER ...
ONAY:

Bu tez, Yakin Dogu Universitesi Lisansiistii Egitim-Ogretim ve Sinav Yonetmeligi’nin ilgili
maddeleri uyarinca yukaridaki jiiri {iyeleri tarafindan uygun goriilmiis ve Enstitii Yonetim Kurulu

karariyla kabul edilmistir.
Prof. Dr. K. Hiisnii Can BASER

Saglik Bilimleri Enstitu Muduri



BEYAN

Bu tez ¢alismasinin kendi ¢aligmam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
kadar biitiin sathalarda etik dis1 davranistmin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar icinde elde ettigimi, bu tez calismayla elde edilmeyen
bitin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin calisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihal

edici bir davranisimi olmadig1 beyan ederim.

DT. DIMA CHOUCHI

iMZA



TESEKKUR

Doktora egitimim ve tezimin hazirlanmasi siiresince yol gosteren ve destek olan ve
doktora danigmanim Periodontoloji Anabilim Dali Baskani degerli hocam Prof.

Dr. Atilla Berberoglu’na.

Doktora egitimim boyunca yardimlarini, birgcok konuda tecriibelerinden

faydalandigim saygideger hocam Prof. Dr. H. Giiney Yilmaz’a,

Tezimin hazirlanmasi esnasinda rehberlik eden, gdstermis oldugu ilgiden dolay1 ve
tez calismamdaki degerli katkilari nedeniyle, calisma azmini her zaman Ornek

alacagim saygideger hocam Yrd.Dog. Dr. Hayriye Tumer’a

Tiim calismam siiresince bana yol gosterici olan ve bilgisini ve deneyimini her

zaman paylasan, saygideger hocam Prof. Dr. Kaan Orhan’a,

Anlayis ve yardimlar dolayisiyla ¢ok sevdigim ¢alisma arkadaslarima, bana birgok
konuda yardimci olan ve kendilerini hep yanimda hissettigim Yrd. Dog. Dr. Ayse
Caygiir’e, Yrd. Dog¢. Dr Melis Misirli’ya, ve Dt. Mujgan Firincioglular ile Dt. Suzan

Karaoglulari.

Hayatimin anlami, her an destegini hissettigim yogun ve yorucu caligma siirem
boyunca sabr1 ve destegi ile bana yardimci olan, tiim kalbimle sevdigim, sevgili esim

Obay Alkasim

Biiyiik fedakarlik ve sevgiyle bu giinlere gelmemi saglayan ve her zaman yanimda
olan canim annem Dr. Randa Ayrud, babam, Dr. Zaki Chouchi, ve kardeslerim Dr.
Eyad Chouchi, Dr. Nour Chouchi, Roaa Chouchi’ya.



ICINDEKILER

Sayfa
T L ii
TESEKKUR.....cuituitiiiiiieiiietieriereereeseeseeseeseessessessessessessessessesnessn iii
(00 1)) 01 34 51 ) 2 S iv
SIMGELER VE KISALTMALAR.....cccotttitiiiiitiittiinneniiieeeeeeeseeeeeens viii
SEKILLER DIZIN....cuuiiuiiiiiiiiiiiiiieiieiiereeieeieereeserneeserneenesseesneens ix
RESIMLER DIZINI....ouuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiicccceeeee et X
TABLOLAR DIZIN.....uuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiccceee e eeeeecceceeeeeaeaee Xi
4 1
N 1 T I o 3
| B 1 23 1 TR 5
2. GENEL BILGILER......cciittiiiiiiiiiiiiiiieeecttiiee e eeceenie e e e e e eea e, 7
2.1. Periodontal Dokulart Anatomisi.........o.vvvuieeiiiiniiiiitiieiieeieeeeeeaeannss 7
2.1.1. Disetinin ANatOmMIIST. .. uuuett ittt ettt et e e et e et e eee e aeeeaeannss 7
2.1 1.1 Marjinal DISEti.. ..o 8
2.1.1.2. YapiSIK DIStl «.uvonriiii e 8
2.1.1.3. Interdental Diseti.........oooiiiiii i, 8
2.1.2. Periodontal Ligament. ... ... ..o 9
2.1.2.1. Periodontal Ligamentin Fonksiyonlari....................oooooiiiiiiiiiinnnnn. 11
2.1.3. SBMEBNT .. 12
2.1.3.1. Semento Dentinal Birlesim................coooiiiiii i 13



2.1 4. AIVEOIAr PrOCES. ...ttt e 13

2.2, PUIPA. . e 14
2.2.1. Kok Kanallart Anatomisi..........co.oiiiiuiiiiii i, 15
2.3. Pulpa ve Periodonsiyumun Anatomik Iliskileri.................coovviiiiiiinn, 16
2.3.1. Aksesuar Kanallar ve Aksesuar FOramen.............cooveeriiiniiniineinenennnnn. 16
2.3.2. Apikal Foramen ve Apikal Delta (apikal ramifikasyon)........................... 17
2.3.3. Dentin TUBUHEr. ....vee e 18
2.4. Fizyolojik Olmayan letisimi Yollart.......................ccoooiiiiiiiiie, 19
2.4.1. KOk ve Furka Perforasyonlart.............cooooiiiiiiiiiiii e, 19
2.4.2. Vertikal KOK KiariKlari. ... 19
2.5. Periodontal Hastaliklar...............oooii i 20
2.5. 0. GINGIVITIS. ..ttt 20
2.5.2. PeriOTONTITIS. ...ttt e 20
2.5.2.1. Peiodontal Defektler............ooiiiii 21
2.5.2.2. Furka Defektleri..........coie i 23
2.5.2.3. Kronik PeriodontitiS. ... ......ouiieiuiiii i 25
2.5.2.4. Agresif Periodontitis...........c.oviniiiiiiiii i 25
2.5.2.5. Nekrotizan Periodontal Hastalar.................ccooiiiiiiiiiie, 26
2.5.2.6. Periodontal ApSeler. ... ...cooiiiii 27
2.6. Periodontal Hastaliklarin Patogenezi..............ccooiiiiiiiiiiiiiiiiiieii 29
2.7. Periodontal Hastaliklart Etiyolojisi.........c.ooveiviiiiiniiiiiiiiiiii e, 30
2.7.1. Oral mikroorganizmalar..............coiiiiiiii e 30



2. 2. GNBEIK . e 31

2.7.3. Sigara ve Alkol Kullanimi..............ooooiiiiiiiiii e 31
2.7 4. BESIBNME. ... 32
A S T © 1 (T 00 2 32
2.7.6. DIYabeL. . ..o 32
2. T T SHIBS . e e 33
2.7.8. HIV Ve AIDS. ... e 33
2.8. Endodontik ve Periodontoloji Iliskileri...............ccooviuiiiiiiiiiieiieiin, 33
2.8.1. Pulpal Hastaligin Periodontal Dokulara Etkileri.......................oooin. 35
2.8.2. Periodontal Hastaligin Pulpaya Etkileri .................coooiiiiiiiiin, 35
2.8.3. Endodontik Periodontal Hastaliklarin Siniflandirilmasi........................... 36
2.8.3.1. Primer endodontik hastaliklar...............co 36
2.8.3.2. Primer Endodontik, Sekonder Periodontal Hastaliklar.......................... 36
2.8.3.3. Primer Periodontal Hastaliklar ... 37
2.8.3.4. Primer Periodontal, Sekonder Endodontik Hastaliklar.......................... 37
2.8.3.5. Ger¢ek Kombine Hastaliklar..................coooiii i, 37
2.9. Endodontik Periodontal Lezyonlarda Mikrobiyolojik Degerlendirme............ 37
2.10. Pulpa ve Periodontal Enfeksiyonlarda Ayrict Tant..................ooooieinnnne 38
2.10.1. Subjektif Semptomlar............oooiiiii 39
2.10.2. Kronal BUtUNIUK. ... 40
2.10.3. Radyografik GOrinUm.... ..o e 40
2.00.4. VAl ..o 41

Vi



2.11. Endodontik/Periodontal Lezyonlarinin Tedavisi..............ccooeiiiiiiiiiin. 41

2.12. K6k Kanal Morfolojisini Inceleyen Yéntemler...................cccoeeveeiunanin.. 42
2.12.1. Kopya Model Olusturma.............ooeiiiiiiiiiii i e, 43
2.12.2. KeSIE AIMA. ... 43
2.12.3. Radyografik TeknikIer. ... ..., 43
2.12.4. Boyama ve Seffaflastirma..............ooi 44
2.12.5. Mikro Bilgisayarli Tomografi uBT............ccooiiiiiiiiiiiiiiceeee, 44
2.12.5.1. uBT Teknik Esaslari..........ccooviiiiiiiiiiiiiii e 45
2.12.5.2. UBT nin Uygulamasi.........oouivuiiiiiiiiitiii i 46
3. GEREC VE YONTEM ..uituiituiitieieieeeieetteeesneeeneeennssenessssssnsssnnssnnns 48
SLUBT ile Taranma. ... ....oouiei e, 48
3.2. Gorlntlleme Analizi..........ooooii i 49
3.3. uBT’nin Degerlendirmesi........c.oovuiiiniiiiiiii i 53
3.4. Istatistiksel DeZerlendirme ..............cc.oevueiiniiniiieie e, 53
4, BULGULAR. . citiiiitiiiiiiiitiiiietietttiatiasessssntssssssssssssssssssssnsssssssnses 54
S.TARTISMAL . ctiitiitiiiiiiiiiitiieiititiietietietittatiettecesetssssscsscnsesssssnscnces 57
6. SONUC VE ONERILER ......cccooiiiiimmiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeninnneeeeee 63
T e ) S 64
EKLER

EK 1: Etik Kurul Onay Belgesi

YAYINLAR

Vii



SIMGELER VE KISALTMALAR

Aa: Aggregatibacter actinomycetemcomitans
BT: Bilgisayarli tomografi

CCD: Sarja bagl cihaz

HIV: insan bagisiklik yetmezligi Viriisii
IL-1: Interlokin-1

IL-6: Interlokin-6

KVp: Peak kilovoltage

uBT: Mikro bilgisayarli tomografi

NUG: Nekrotizan tlseratif gingivitis

NUP: Nekrotizan Ulseratif periodontitis
PZR: Polimeraz zincir reaksiyonu

RANKL: Nukleer faktor kappa-B ligandinin reseptor aktivatorii
ROL: Ilgi bolgesi

SEM: Taramali elektron mikroskobu

TNF-o: Tiimor nekroze edici faktor alfa
YDR: Yo6nlendirilmis doku rejenerasyonu

YKR: Yonledirilmis kemik rejenerasyonu

viii



SEKILLER

2.1. Periodontal Ligament Fibrilleri...............oooii i 10
2.2. Kok Kanal Sisteminin Onemli Anatomik Bilesenleri.............c.coooeuvvenenn... 15

2.3.Furkasyon Bolgesinde Bulunan Farkli Morfolojilere Sahip Aksesuar Kanallar .17

2.4. Aksesuar Kanal ve Apikal Delta.............ccooiiiiiiiiii e 18
2.5 . Kemik Defektlerinin Duvar Sayisina Gore GOrintiisti.............o.evvveevennnnnn 23
2.6. Furka Defektleri Vertikal Yikimin Siiflandirtlmast......................ooa 25
2.7. Mikrotomografi Sematik Diyagrami..............ccooiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieenees, 45



RESIMLER

3.1. Aksiyel 2B Goruntlleri Gosteren uBT GOrantusu. ...........ccoeeveiviineinenen.n 50

3.2. Kok Boyunca Aksesuar Kanalli Disin Ug Boyutlu Gorintisind..................

3.3. Kok Boyunca Aksesuar Kanallarinin Konumu...................oooooiiiiiii,



TABLOLAR

2.1. Periodontal ve Pulpal Apse Ayirict Tantlari...............oooooiiiiiiiiinin.... 28
2.2. Pulpa ve Periodontal Lezyonlarda Ayrici Tani................oooiiiiiiiiiiiiin. 39

4.1. Farkli Molar Tiplerinde Farkli Bolgelere Acilan Aksesuar Kanallarin Atagman

Kayb1 ve Cep Derinligi ile THSKisi ............oceuueiineiiieieie e 55
4.2. Aksesuar Kanallarin Lokalizasyonlart ...............cccoviiiiiiiiiiiiiiiinenan, 55
4.3. Aksesuar Kanallarin Kok Yiizeyine A¢ilma Lokalizasyonlart ..................... 56

Xi



Bilgisayarlh Mikrotomografi ile Furkasyon Tutulumu Olan Kombine
Lezyonlarda Ac¢ilan Aksesuar Kanallarin Yapi, Sekil ve Dagilimlarinin
Belirlenmesi. Yakin Dogu Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Periodontoloji

Programi, Doktora Tezi, Lefkosa, 2020.
Orenginin Adi: Dima Chouchi
Damismani: Prof. Dr. Atilla Berberoglu

Anabilim Dali: Periodontoloji

OZET

Amagct: Bu caligmanin amaci orta ve siddetli periodontal hastalik nedeniyle ¢ekilen
molar diglerde bulunan aksesuar kanallarin sayi, hacim ve konumlarinin pBT ile 3

boyutlu olarak degerlendirilmesidir.

Gereg ve yontem: Bu calismada, Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Periodontoloji Anabilim Dali'na bagvuran hastalardan periodontal hastalik nedeniyle
cekim endikasyonu konulan 9 maksiller birinci molar, 16 maksiler ikinci molar, 14
mandibuler birinci molar ve 18 mandibuler ikinci molarlardan olusan 57 adet daimi
dis incelenmistir. Periodontal hastalik, klinik muayene, cep derinlii Olctimleri,
mobilite palpasyonu ve furkasyon tutulumunun degerlendirilmesi ile belirlenmistir.
Ornekleri taramak icin yiksek ¢ozunurlikli, masatisti bir Mikro-BT sistemi (Bruker
Skyscan 1275, Kontich, Belgika) kullanilmigtir. Tarama kosullari: 100 kVp, 120-mA,
0,5 mm Al / Cu filtre, 9,2, um piksel boyutu, 0,2 adimda dondiirme olarak
ayarlanmistir. Halka artefaktlarini en aza indirmek igin her bir taramadan oOnce
dedektoriin  hava kalibrasyonu gergeklestirilmistir. Her ornek 5 dakikalik bir
entegrasyon siiresi i¢inde 360° dondiiriilmiistiir. Ortalama tarama siiresi yaklasik 4
saattir. Diger ayarlar, dislerin 6nceden taranmasi ve rekonstriiksiyonuna dayanarak,
ireticinin talimatlarina gore en uygun kontrast limitlerinin girilecegi ve tanimlandigi
sekilde 1s1n sertlestirme diizeltmesini icermektedir. Bu yazilim ile pulpa, kok / kron

degiskenleri ve aksesuar kanal sayilari ve uzunlugu arasindaki topografik iliski



Olculdi. Daha sonra periodontal boslugu agilan veya agilmayan aksesuar kanallar

belirlendi.

Bulgular ve sonuclar: Furkasyon bolgesinde agilan aksesuar kanallara sahip olan 6
(%10,25) molar dis bulunmustur. Mezial ve disto-bukkal koke agilan aksesuar
kanallara sahip 49 (% 85), palatal / ligual kdke agilan aksesuar kanallara sahip 28 (%
49,1) molar dis tespit edildi. Bu ¢alismada kullanilan Pearson Korelasyon Katsayisi
testi ile istatistiksel analizde periodontal hastalik nedeni ile ¢ekilen dislerin,
meziobukkal, distobukkal ve palatal kokii boyunca agilan aksesuar kanallar ile cep
derinligi ve atagman kaybi arasindaki iliski pozitif yonde kuvvetli ve Onemli
bulunmustur (p>0,0001). Aksesuar kanallar ile periodontal cep ve atagman kaybi
arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. Elde edilen sonuclar 1siginda aksesuar
kanallarin periodontal cebin ilerlemesinde ve periodontal tedavinin basarisiz

olmasinda rol oynadiklar1 ve pulpa patolojisine de etken olabilecegi saptanmuistir.

Anahtar Sozcukler: Bilgisayarli Mikrotomografi, Aksesuar Kanal, Periodontal Cep,

Furkasyon Tutulumu.



The Location and Incidence of Patent Accessory Pulpal Canals in Permanent
Molars with Periodontal Lesion by Using Micro-Computed Tomography. Near
East University Institute of Health Sciences, PhD Thesis in Periodontology,
Nicosia, 2020.

Student Name: Dima Chouchi
Advisor: Prof. Dr. Atilla Berberoglu

Department: Periodontology

ABSTRACT

Objective: The objective of present study was to determine the incidence, location
and diameter of patent furcal, coronal, middle and apical accessory canal of
permanent molars in patients with moderate to sever periodontitis by using Micro-CT
as well as to determine the relative frequency and importance of pulp exposure to

periodontal lesion through accessory canals.

Materials and methods: Fifty-seven permanent human teeth from turkish patients
were indicated for extraction because of periodontal disease. The presence of
periodontal disease was determined clinically by visal examination, probing depth
measurements with graduated probes, palpation of mobility and assesments of
furcation involvement were performed A high-resolution, desktop Micro-CT system
(Bruker Skyscan 1275, Kontich, Belgium) was used to scan the specimens. The
scanning conditions were: 100 kVp, 120-mA, 0,5-mm Al/Cu filter, 9,2, pm pixel
size, rotation at 0,2 step. Each sample was rotated 360° within an integration time of
5 min. The mean time of scanning was around 4 hrs. The topographic relationship
between the pulp, root/crown variables and accessory canals numbers and diameters
was measured by means of this software.the accessory canals were determined

whether they are opening to periodontal space or not.



Pearson Correlation Coefficient test was used for statistical analysis and the

significance level was set at P <0,0001 .

Results: Through fifty seven maxillary and mandibular molars examined by micro-
ct. 6 (10,25%) molars were present with patent accessory canals in furkation region,
49 (85%) molars were present with patent accessory canals in mesial and distal
buccal root, and 28 (49,1%) molars were present with patent accessory canals in
palatal / ligual root. Astatistically significant difference was found between presence
of patent accessory canal in different roots (mesialbuccal ,distalbuccal and palatal
root ) and pocket depth at the same region of present canal as well as the presence of

these canals and attachment loss in this region.

Keywords: Micro-computed tomography, Patent accessory canals, Periodontal

pocket, Furcation involvement.



1.GIRIS

Pulpa ve periodontal dokular arasinda embriyolojik, anatomik ve fonksiyonel
olarak iliski bulunmaktadir. Periodontal dokular ve pulpa arasindaki iliski tizerinde
uzun siiredir g¢alisilmalar yapilmaktadir. Bu iki yap1 arasindaki iletisim yollar
gelisimsel olabildigi gibi, patolojik ve iatrojenik kokenli de olabilmektedir (Gautam
ve ark., 2017). Pulpa ve periodonsiyum 3 temel yolla birbiriyle etkilesime
girmektedir. Bunlar: dentin tibulleri, lateral aksesuar kanallar ve apikal foramendir
(Yilmaz ve Caglayan, 2011). Iki doku arasindaki en ilkel ve kanitlanabilir iliski,
apikal foramen ve aksesuar kanallarin igerisindeki vaskiiler sistemdir. Bu kanallar
acildiginda, potansiyel enflamatuar etkilesim yollar1 olarak islev goriirler (Gautam ve
ark., 2017). Ana kanaldan ayrilan yan dallar kok kanalinin morfolojisini karmasik bir
hale getirmektedir. Bu ramifikasyon, aksesuar kanallar1 olarak bilinmektedir. Bu
kanallarin bazilarmin kokiin dis yiizeyine uzanarak pulpa ve periodontal ligament
arasinda dogrudan bir iliski sagladigi gosterilmistir (Xu ve ark, 2016; Acar ve ark.,
2015). Pulpal enfeksiyon sadece derin dentin ¢iiriigiine bagl olarak olusmamaktadir.
Periodontal lezyonlarin neden oldugu toksik iiriinlerin lateral kanallar yoluyla pulpa

dokusuna ulasmasi ile de ortaya ¢gikabilmektedir (Yilmaz ve Caglayan, 2011).

Endodontik hastaliklara sebep olan patojenlerin tam olarak belirlenmesi tedavi
planlamasi agisindan 6nem tasimaktadir. Kemik kaybi olan dislerde endodontik
sikayetlerin blyuk ihtimalle patojenlerin periodontal yolla pulpaya ilerlemesi
nedeniyle oldugu diistiniilmektedir (Caglayan, 2007). Periodontal ve endodontik
lezyonlarin birbirini etkileme yollarinin apikal foramen disinda molar dislerin
furkasyon bolgesinde bulunan aksesuar kanallarin da oldugu gosterilmistir. Fakat bu
aksesuar kanallarin sadece furkasyon bolgesinde degil, kok yiizeyi boyunca herhangi
bir yerde bulunabilecekleri tespit edilmistir (Al-Shammari ve ark., 2000). TUm bu
iletisim yollar1 nedeniyle periodonsiyum ve pulpa arasinda capraz enfeksiyon
olusabilecegi belirtilmistir (Zehnder ve ark., 2002). Ilerlemis periodontal
lezyonlarda, oral sivilar kdk yuzeyi boyunca yer alan lateral kanala sizabilecegi ve
bunun da kdok kanalinin ve periapikal bolgenin enfeksiyonuna neden olabilecegi

gosterilmistir (Lowman ve ark., 1979).



Yapilan c¢alismalarda, kronik periodontitis nedeniyle pulpada, patolojik
degisiklikler, nekroz, kalsifikasyon, kok rezorpsiyonu ve sekonder dentin
farklilasmasi seklinde enflamatuar degisiklikler izlenmistir. Bu degisimler, zararh
enflamatuar maddelerin, ters yonde, aksesuar kanallar boyunca akisiyla meydana

gelmektedir (Gautam ve ark., 2017).

Daha o6nce yapilan ¢aligmalarda kullanilan tekniklerin alinan 6rneklere geri
doniistimsiiz hasarlar verebilecegi ayrica kantitatif bulgularin elde edilmesi ve
kullanimina elverigli olmadig1 gosterilmistir. Son zamanlarda pBT teknigi ile kok
kanal morfolojisine zarar verilmeden tam olarak incelenebilmesi miimkiin olmustur.
Bir uBT taramasinda biiyiik miktarlarda bilgi elde edilebilmekte, kesitler herhangi
bir diizlemde yeniden olusturulabilmekte ve data 2 veya 3 boyutlu gorintiler halinde
sunulabilmektedir (Keles ve Algin, 2015). Ayrica, eksternal ve internal anatomic
yapilar goriilebilmektedir. Mikrofokal spot X-isin1 kaynagi ve yiiksek ¢oziiniirliklii
dedektorler kullanarak 1 um ex vivo ultra yiksek ¢ozlnlrlik Uretme kapasitesine
sahiptir. Bu nedenle radyografide altin standart olabilecegi belirtilmistir (Acar ve
ark., 2015). Yapilan bir ¢alismada ilerlemis periodontal hastaligi olan 100 dis
incelenmis ve aksesuar kanallarin sadece %2’sinin periodontal cep ile iliskili oldugu
bulunmustur (Trabert ve Kang, 2012). Literatirde periodontal cepte kdk boyunca

acilan aksesuar kanallarin prevalansi ile ilgili higbir ¢calismaya rastlanmamastir.

Bu calismanin amaci; orta ile siddetli periodontal hastalik nedeniyle ¢ekilen
molar dislerde uBT aygitiyla 3 boyutlu modelleme ile periodontal cebe agilan

aksesuar kanallarin say1 ve hacimce oranlarini ve konumlarin1 degerlendirmektir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Dokularin Anatomisi

Periodontolojinin etimolojik kokeni; Latince para = ¢evre, komsu; Yunanca:
odus - dis sozciiklerinden gelmektedir (karacin, 2010). Disi gevreleyip, agiz
boslugunda tutunmasini saglayan bu yapilar; basta disin kokiinli kaplayan sement
olmak tiizere digeti, periodontal ligament ve alveoler kemikten ibarettir (Newman ve
ark., 2012). Bu bilgilerin 1s18inda yeniden, daha belirgin bir tanim yapacak olursak;
“Periodontoloji; disleri ve dise benzer (implant) yapilari ¢evreleyip destekleyen
dokularin saglik ve hastaliktaki durumlarini inceleyen, tani ve tedavi ve idameleriyle

ilgilenen bir dis hekimligi dalidir”.

Dislerin  fonksiyonlarim1  siirdiirmeleri  i¢cin  gerekli  destegi saglayan
periodonsiyum; gingiva, periodontal ligament, sement ve alveoler kemik olmak tzere
dort ana bilesenden olusur. Bu periodontal bilesenlerden her biri yer, doku yapist,
biyokimyasal ve kimyasal kompozisyon agisindan farkliliklar gosterse de tiimii tek

bir iinite olarak birlikte islev goriir.
Ag1z mukozasi ii¢ boliimden olugmaktadir: (Linda ve ark., 2008).
1. Cigneyici mukoza: Diseti ve sert damagi drter
2. Ozellesmis mukoza: Dilin dorsumu kaplar.

3. Oral mukoz membran: Oral kavitenin geri kalan her tarafin1 orter.

2.1.1. Disetinin Anatomisi

Diseti agiz mukozasinin bir boliimii olan ¢ineyici mukozanin pargasidir ve oral

mukozanin, dislerin kole c¢evresini ve alveolar progesi kaplar. Normal diseti



yetigkinlerde alveol kemigini mine sement simirmin 0-3 mm koronaline kadar orter
(Karacin, 2010).
Marjinal, yapisik ve interdental diseti olarak ii¢ gruba ayrilir. Disetinin yapisini

ve kalinligin1 fonksiyonel kuvvetler belirler (Newman ve ark., 2012).

2.1.1.1. Marjinal (Serbest) Diseti

Disetinin en ug kisimdir ve siir olarak tanimlanmaktadir. Periodontal sondun
girme derinligi 6nemli bir parametre olup 1-3mm saglikli cep derinligi olarak
tanimlanirken daha derin cepler patolojiyi diislindiirmektedir. Serbest diseti olugu ile
yapisik disetinden bariz bir sekilde ayrilir ve yumusak doku duvarin olusturur

(Newman ve ark., 2012).

2.1.1.2. Yapisik Diseti

Marjinal gingivanin devamidir ama disetinin bu bolimi altindaki periosta ve
dolayisiyla kemige sikica tutunmaktadir. Fasiyal tarafta mukogingival birlesim
(mucogingival junction) ad1 verilen belirgin bir sinirla alveoler kemige nispeten daha

gevsek tutunan alveoler (hareketli) mukozadan ayrilir (Linda, 2008).

2.1.1.3. interdental Diseti

Diglerin  temas  noktalarmin  altinda  olusan  boslugu  (gingival
embrasure-embrasiir) dolduran disetidir. Birbiri ile temas halinde olan komsu iki
disin arasinda vestibiil ve lingual bolgelerde piramit seklinde iki tepecik
olusur.interdental papil adi verilen bu tepeciklerin arasinda kalan vadi seklindeki
kisma da interdental col denir. Genisligi kontak durumuna goére degisebilir. Disler
arasindaki temas diiz ve genisse veya ¢aprasiklik durumunda interdental papil sadece
serbest disetinden ibaret olabilir. Eger disler arasinda kontak yok da diyastema varsa

keratinize diseti vadi olusturmaksizin fasiyalden oral tarafa uzanarak disi bir yaka



gibi sarabilir, yani interdental digeti Ozelliklerini gostermez ve papil olugmaz

(Newman ve ark., 2012).

2.1.2. Periodontal Ligament

Disin kokiinii c¢evreleyen ve onu alveoler kemigin i¢ yiiziine baglayan,
karmasik damarlar sistemi ve olduk¢a yogun fibriller iceren hiicresel bag
dokusundan olusan yapidir. Koronalde gingival bag dokusuyla devamliligin
stirdiiriirken diger yandan alveoler kemik ve kemik iligi i¢erisinde bulunan damarsal
ag ile de iletisim ic¢indedir. Genel olarak ortalama genisligi 0,2 mm’dir ama bu
miktarin alt ve iist simirlart ¢ok fazla degisiklikler gosterebilir. Periodontal aralik
sirmemis dislerde yoktur ve yine fonksiyon gormeyen dislerde kaybolur.

Fonksiyonla birlikte tekrar ortaya ¢ikar (Reddy, 2008).

Periodontal ligamentte dort tip hiicre bulunur: Bag dokusu hiicreleri, epitelyal

kalint1 hiicreleri, immiin sistem hiicreleri ve norovaskiiler elemanlar.

1. Bag dokusu hiicreleri (fibroblastlar, sementoblastlar ve osteoblastlar); Bu
bolgede fibroblastlar en ¢ok gorilen hucrelerdir. Esas fibriller boyunca
yerlesirler, oval veya pseudopodlar iceren uzamis goriiniimdedirler. Kollajen
sentezi yaparlar ve eski kollajenleri fagosite ettikten sonra hidroliz enzimi ile
degrade edilerek ortamdan wuzaklastirildiklari sdylenmektedir. Elektron
mikroskopla yapilan calismalarda farkl: tiplerde kollajen sentezleyen degisik
alt gruplarda fibroblastlarin periodontal ligamentte bulundugu gosterilmistir.
Periodontal ligamentin sement ve kemige bakan ylizeylerinde osteoblast ve

osteoklastlarla sementoblast ve sementoklastlar bulunmaktadir.

2. Malesses epitel artiklar1 periodontal ligamentte izole adaciklar veye
birbirlerine ge¢mis kiigiikk topluluklar halinde mikroskobik kesitlerin
yonlerine gore degisen sekillerde goriilebilirler. Bu artiklar daha ¢ok servikal
ve apikal bolgelerde semente yakin olarak bulunurlar ve yas ilerledikce

ortadan kaybolurlar.



3. Diger bag dokularinda oldugu gibi periodontal ligamentte de notrofil,

makrofaj, mast hiicresi ve eozinofil gibi savunma hiicreleri vardir.

4. Norovaskiiler elemanlar da yine bag dokusundakilerle aynidir (Reddy,
2008).

Periodontal ligament fibrilleri bulunduklar1 bolgeye gore alti grupta
isimlendirilmistir. Bunlardan transseptal grup, alveolar kretin iizerinden bir disin
sementinden komsu disin sementine dogru uzanmaktadirlar. Horizontal grup lifler
disin uzun aksma dik olarak, alveol kemik ile sement arasinda seyretmektedirler.
Alveoler kret grubundaki fibriller birlesim epitelinin hemen altindaki sementten
¢ikip, oblik olarak seyrederek alveoler krete girerler. Ayn1 sekilde bir kismi, alveoler
kretin tistiindeki periosta baglanir. Bu fibril grubu disin ekstriizyonunu engelleyerek,

disi lateral kuvvetlere kars1 korur (Newman ve ark., 2012).

Transeptal grup
Alveoler kret grubu

Horizontal grup
Interradikiiler grup

Oblik grup

Apikal grup

Sekil.2.1. Periodontal Ligamentin Fibrilleri (Bathla, 2011).
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2.1.2.1. Periodontal Ligamentin Fonksiyonlari

A. Fiziksel Fonksiyonlar

e Disleri kemige tuttundurur.

e Diseti dokularinin dislerle iliskisini uygun bir sekilde saglar.

e Mekanik gii¢lere kars1 damar ve sinirleri koruyacak bir yumusak doku destegi
olusturur.

e Okliizal kuvvetleri kemige iletir.

e Okluzal kuvvetlerin etkisine direnir (sok absorbsiyonu) ( Newman ve ark.,
2012).

Periodontal ligamentin disi desteklemesini agiklayan iki teori bulunmaktadir:

1. Tansiyonel Teori

Bu teoriye gore, disi desteklemek, gelen kuvvetleri karsilamak ve bunlar
kemige iletmede ana rol periodontal ligamentin fibrillerine diismektedir. Gelen
kuvvetleri karsilamak i¢in fibriller agilip diizlesirler. Bu sirada alveoler kemik de bir
miktar esneyerek yardimci olmaktadir. Deneysel kanitin bulunmamasi sebebiyle bu

teori bir cok otor tarafindan desteklenmemistir (Bathla, 2011).

2. Viskoelastik Teori

Bu teoride ise periodontal ligamentin igindeki sivi alveoler kemigin kalbursu
kismindaki deliklerden trabekiiler bosluklara kacarak tipki hidrolik bir sistem gibi
gelen kuvvetleri karsilamaktadir. Sivi tiikkenirse fibriller gevseyip gerilerek ikinci
derecede bir rol oynamaktadirlar. Kuvvetler ortadan kalktiginda arteriyel geri basing
dolayisiyla damarlar balonlasmakta ve sivilar filtre olarak dokuya geri donlp

ligamentteki rezervi tamamlamaktadir (Bathla, 2011).
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B. Besleyici Fonksiyonlar

Periodontal ligamentin diger bir islevi de iginde bulunan kan damarlari
vasitasityla sement, kemik ve disetinin beslenmesini ve lenf drenajini saglamaktir

(Newman ve ark, 2012).

C. Formatif ve Remodelizasyon Fonksiyonlari

Periodontal ligamentte strekli bir yenilenme s6z konusudur. Periodontal
ligamentteki yaslanmis hiicreler ve fibriller devamli remodelasyon ile yenilenirler.
Bu siirecte hiicresel enzim aktivitesinde degisiklikler ortaya c¢ikar. Oklizal
kuvvetlerin ~ siddetine  bagli  olarak  periodontal ligament hiicrelerinde,
mekanoreseptorlerde, adenilat siklaz ve aktif iyon kanallarinda vaskiiler ve
enflamatuar degisiklikler goriilmektedir. Eski hiicreler ve lifler parcalanirken mitotik
aktivite, fibroblastlar ve endotel hiicrelerin aktivasyonu ile yenileri olusmaktadir

(Caglayan, 2018).

2.1.3. Sement

Sement anatomik kok yizeyini kaplayan kalsifiye, avaskiiler mezangimal
kokenli ve periodontal ligamente destek saglayan dokudur (Linda, 2008). Yapimi
hayat boyu siirer. Kokiin apikal kisiminda gozlenen sirekli sement formasyonu
apikaldeki  kalinlagmaya neden  oldugundan pulpanin  kan  destegini
etkileyebilmektedir. Bu kalinlasma apikalde aksesuar kanallarin olugsmasina da neden
olabilimektedir (Caglayan, 2018). iki tipi vardir; dis siirdiikge gelisen hiicresiz ve dis
fonksiyon gérmeye basladiktan sonra gelismeye baslayan hiicreli sement. Her
ikisinde de kalsifiye interfibriller matriks ile kollajen fibriller vardir. Hicresiz ilk
olusan sementir ve servikal ti¢lilyii veya kokiin yarisina kadar olan bolimunt kaplar.
Hicreli sement disin erupsiyonuyla birlikte olusur. TUm sement tiplerinde de
kalsifiye interfibriller matrix ile kollajen fibriller bulunmaktadir (Newman ve ark.,

2015).
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2.1.3.1. Semento-Dentinal Birlesim

Sementin apikalde, kokiin igindeki dentinle birlestigi alana semento dentinal
birlesim denilmektedir. Kanal tedavisi yapildiginda kanal dolgu maddesi bu alana
kadar ulagsmalidir. Genisligi 2-3 um olarak ol¢iilmiistiir. Sement ile dentinin fibrilleri
bu bolgede birbirine karismistir. Proteoglikanlar fibrillerden daha fazla izlenmektedir
(Newman ve ark., 2015).

2.1.4. Alveoler Proges

Alveolar proges ¢cene kemiklerinin disleri ¢cevreleyen kismina verilen isimdir.
Bazal kemikten ayr1 olarak dislerin siirmesiyle olusmaya baglar ve disler
kaybedildikten sonra ortadan kalkar (Linda, 2008). Morfolojisini dislerin boyutlari,
sekilleri, yerlesimleri ve fonksiyonlari belirler. Disler yerlerini aldiktan sonra bile
okluzal kuvvetler ve ortodontik hareketler gibi faktorler nedeniyle pozisyonlarini
degistirebilirler. Periodontal ligament ve alveoler kemik olusan bu yeni duruma

adaptasyon gosterir ve yeniden sekillenmek zorunda kalir (Caglayan, 2018).

Alveolar progeste 3 tip kemik bulunmaktadir;

1. Kortikal kemik: Harversyan kemik ve kompakt kemik lamellerden olusan dis
kabuktur.

2. Trabekiiler kemik: Soket duvarinin i¢i ince kompakt kemikle doselidir. Disi
cevreleyen boliimii demet kemigi adini alir ve nérovaskiiler demetlerin kok ylizeyine
ulagabilmesi i¢in kalbur gibi deliklerin olusmasindan dolayr cribriform plate
(kalbursu kemik) adimi almaktadir. Bu olusumun radyograftaki goriintiisiine lamina
dura denilmektedir.

3. Spongioz kemik: iki kompakt tabaka arasinda alveol kemigi destekleyen

trabekdllerin bulundugu kemiktir (Linda, 2008).
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2.2. Pulpa

Dental pulpa; dis papillalarinin ektomezensimal hicrelerinden kaynaklananan,
ara madde, lifler, interstisyel sivi, odontoblastlar ve diger hiicresel bilesenlerden
olusan bir bag dokusu sistemidir (Garge, 2007). Kok kanali sistemi iki kisima
ayrilmistir; disin anatomik kronunda bulunan pulpa odasi ve anatomik kokte bulunan
kok kanallardir. Bunlarin disinda pulpa boynuzlari, aksesuar ve furkasyon kanallari,
kanal agizlari, apikal deltalar ve apikal foramenler bulunmaktadir (Cohen ve
Hargreaves, 2011).

Koronal pulpa; disin merkezinde yer alan ve dis formunu korumak ic¢in kendi
kendini sekillendiren pulpa odasidir. Tiiberkiiller icerisine uzanan ¢ikintilar yapar.
Bu olusumlara pulpa boynuzu denmektedir (Garge, 2007). Koronal pulpa, kan
damarlarinin ve sinir liflerinin gomiilii oldugu gevsek bir bag dokusudur. Bu
damarlar ve sinir lifleri, apikal foramen ve kok kanalini yoluyla koronal pulpaya
ulagsmaktadir (Torabinejad ve Walton, 2009).

Radikiller pulpa; kanal agizindan apikal foramene kadar uzanan pulpa
boslugunun bir kisimdir. Koronal pulpa ile radikiler pulpa arasindaki farki ayirt
etmek mumkindir. Kok pulpansinin merkezi kisminda odontoblastik tabakaya bagli
olan kollajen fiberler bulunmaktadir ve kan damarlar1 ve sinir fibrleri bu fibrilli
matris boyunca ilerler. Apikal foramende pulpal doku periodontal dokularla bir araya
gelmektedir (Torabinejad ve Walton, 2009).
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Pulpa boynuzu

/ Kok kanal agizi

_/> Furkasyon aksesuar kanali

’ )
4 Lateral kanal
—’ﬂ —
\l Aksesuar foramen

Nl Apikal delta

Apikal foramen

Sekil.2.2. Kok Kanal Sisteminin Onemli Anatomik Bilesenleri (Cohen ve
Hargreaves, 2011).

2.2.1. Kok Kanallar1 Anatomisi

Kok kanali servikal ¢izgi hizasindan veya hemen altindaki kanal agzindan
baslaylp kok ucunda veya buraya 3 mm mesafedeki apikal foramende
sonlanmaktadir (Vertucci, 1984; Gutierrez veAguayo, 1995). Buraya periapikal
bolgeden bag dokusu girmektedir. Disin siirmesi sirasinda hizli bir daralma gdsteren
kok kanalindaki bu daralma zamanla azalmaktadir (Ingle ve Bakland, 2008). Kanalin

sekli ve boyutu, kokiin egrilik derecesine gore degismektedir. Bir kokte iki kanal
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varsa, kok yuvarlak yerine daha oval olma egilimindedir. Kanallar genellikle uzun
oval veya serit seklindedir (Barkis ve ark., 2000). K6k kanallari, 6zellikle arka
dislerde diizenli bir yap1 gostermez.Arastirmacilar, inceledikleri dislerin ¢ogunun
apikal dallanma, coklu apikal foramen, lateral kanallar, kanatlar, deltalar, kanallar
arasi baglantilar, C-sekilli kanallar ve yanal kanallar oldugunu bildirdi (Torabinejad
ve Walton, 2009).K6k kanallart dallanabilir, ayrilabilir veya tekrar birlesebilir. Bu
duzensizliklere alet ve irrigasyonla ulasmak zordir (De Moor, 2002 ; Skidmore ve
Bjorndal, 1971).

2.3. Pulpa ve Periodonsiyumun Anatomik fliskileri

Dental pulpa vaskiiler agidan zengin ve sinir hiicreleriyle dolu bag dokudan
olugmaktadir.Dentinle kapli olan pulpa dokusu apikal foramen ve kokiin apeksi
yakinlarindaki aksesuar kanallar yoluyla periodonsiyum ile baglantidadir (Simsik ve
Bulut, 2013). Pulpa ve periodontal dokular arasindaki yakin iligki, potansiyel

iletisim yollarinin degerlendirilmesiyle anlasilabilmektedir.

2.3.1. Aksesuar Kanallar ve Aksesuar Foramen

Aksesuar kanallar;pulpa ve periodonsiyum arasindaki iletisimi olusturan ana
kanalin yan dallardir (Garge, 2007). Amerikan endodontistler dernegine gore de
(AAE 2016) aksesuar kanal; ana pulpa kanalinin veya bélmesinin dis yiizeye ulasan
bir dalidir.Bu tanima gore yan kanal, ana kanal boslugundan genellikle horizontal
olarak uzanan koékun koronal veya orta tglistinde yer alan aksesuar kanalinin da bir
tirudir. Furkasyon kanali da bir tiir aksesuar kanaldir (Dummer ve ark., 2017; Cohen
ve Hargreaves, 2011). Kok kanal anatomisi iizerinde yapilan ¢aligmalar; kokiin
apikal Gglisunde kanalin tek oladigini, bir kanallar sistemi seklinde bulundugunu
gostermistir.

Yoshide ve digerlerine gore furkasyon bolgesinde farkli morfolojik aksesuar
kanal tiirleri bulunmaktadir; dogru (periodonsiyumun pulpaile direkt iletisimi), kor
(pulpal taban ve/veya periodonsiyumdan baslayip dentinde sonlanan aksesuar

kanallar), ilik (pulpa tabanindan ve/veya periodonsiyumdan baslayip dentinin i¢inden
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gecerek pulpaya ve periodonsiyuma geri donen), acilmayip kapali kalan kanallar
(dentin ve sementte bulunan aksesuar kanallar bazen hi¢bir yre acilmadan bir ¢ikmaz

sokak halinde izlenebilmektedirler (Zuza ve ark., 2006).

Sekil2.3. Furkasyon bdlgesinde bulunan farklit morfolojilere sahip aksesuar kanallar

A; dogru, B; kor, C; ilik, D; kapali (Zuza ve ark, 2006).

2.3.2. Apikal Framen ve Apikal Delta (Apikal Ramifikasyon)

Kokin apeksinde bulunan, pulpanin sinir ve kan damarlarmin girdigi
foramendir. Normalde apeksin yakininda bulunur, ancak bazen aksesuar ve yan
kanallar Gzerinde de izlenebilmektedir (Garge, 2007). Bu bdlgede birden fazla
aksesuar kanala ayrildigi durumlarda olusuma apikal delta ismi verilmektedir
(Dummer ve ark., 2017; Gao ve ark., 2016).
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— | Aksesuar kanallar

Apikal delta

Sekil.2.4. Aksesuar Kanal ve Apikal Delta (Gao ve ark., 2016).

2.3.3. Dentin Tubdlleri

Pulpa ile Periodontal dokular arasinda tgiincii iletisim yolunun, dentin
tiibiilleri oldugu diisiiniilmektedir. Dentin tiibiilleri pulpodentinal olusum boyunca
konik ve karmagik bir yapidadirlar ve ¢aplar1 bolgelere gére 2,5um-0,9um arasinda
degismektedir. Dentin gegirgen bir yapidir, gecirgenlik kok yiizeyi boyunca farkli
yerlerde, dentin tiibiillerinin biiylikligline ve yogunluguna baghh olarak
degismektedir. Dentin tiibiillerinde enfekte olmus kok kanallarindan kaynaklanan

bakteri kolonizasyonlari olusabildigi gosterilmistir (Newman ve ark., 2015).
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2.4. Fizyolojik Olmayan Iletisim Yollari

Pulpal ve periodontal dokular arasindaki yukaridaki belirtilen anatomik
iletisim yollarma ek olarak; vertikal kok kiriklar1 ve dis perforasyonlari gibi
Iyatrojenik sorunlarlardan da sz edilmektedir. Bu durumlarin her ikisi de, pulpa ile
periodonsiyum arasindaki anatomik olmayan iletisimi ve iltihabi yayilmayi

saglayabilmektedir (Caglayan, 2018).

2.4.1. Kok ve Furka Perforasyonlari

Endodontik  tedaviler sirasinda  kanallarin  bulunmaya  ¢alisilmast,
enstrumantasyon, post yerlestirme gibi iglemler sirasinda kazaen servikal, apikal ve
lateral kok perforasyonlari veya ¢ok kokli dislerde pulpa tabanindan furkal alana
dégru  yapilacak  perforasyonlar da  periodontal  endodontik  iliskiyi
saglayabilmektedir. Perforasyonun kapatilamamasi durumunda heri iki dokuda da
enfeksiyon yayilabilmektedir (Caglayan, 2018). Bu tiir dislerde prognoz tayini;
perforasyonun yeri, acik kalma siiresi, kapatilma sansi, yeni atagsman olusturabilmesi
ve kalan kok kanallarina erigebilme 6zelliklerine gore belirlenirmektedir (Cohen ve
Hargreaves, 2011). Ortada veya apikal ti¢liide bulunan kok perforasyonlar iyilesme
sans1 en fazla olan lezyonlardir. Perforasyon sulkusa, kokiin koronal {igiincii kismina
veya furkasyona ne kadar yakinsa diseti epitelinin buraya go¢ olasiligi artacagindan

basarisizlik orani da fazla olacaktir (Newman ve ark., 2015).

2.4.2. Vertikal Kok Kiriklar:

Vertikal kok kiriklar,, dentinal tiiblillere dik olarak uzanmir. Dentinin
elastisitesini asan i¢ ve dis kuvvetlerle olusmaktadir (Caglayan, 2018) . Vertikal kok
kirigr bir slire sonra periodontal cebin derinlesmesine ve alveoler kemik
rezorpsiyonuna yol acan periodontitise neden olabilmektedir.

Kirik koklerin radyografik goriintiisiinde; lokalize lamina dura kayba,

trabekiiler paternde degisiklikler ve periodontal ligament genisliginde artma gibi
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okluzal travmaya benzer bir gorinim izlenebilmektedir (Cohen ve Hargreaves,
2011).

2.5. Periodontal Hastaliklar

Endodonti-Periodontoloji viliskilerini daha iyi anlayabilmek i¢in periodontal

hastaliklarin nedenlerinin ve tedavilerinin de bilinmesi gerekmektedir.

2.5.1.Gingivitis

Klinik olarak saglikli dis etinde bile, diseti bag dokusunda az miktarda bazi
inflamatuvar hiicreler, 6zellikle de nétrofiller bulunur. Nétrofiller, bag dokusu ve
birlesim epitelinden siirekli olarak ¢ikip sulkus veya cebe gegerler. Bu diisiik dereceli
iltihabi durum, bakteri ve iiriinlerine yanit olarak ortaya ¢ikar.Gingivitis, yani diseti
iltihabi dis yiizeyinde biriken bakteri plagina kars1 konagin ilk savunma mekanizmasi
olan iltihabi yanit sonucunda olusmaktadir.Baslangigta, diseti iltihab1 disetine komsu
dis yiizeyinde biriken bakterilere karsi olusan akut iltihabi biryanittir.Eger iltihabi
cevap devam ederse lezyon daha derin periodontal dokulara yayilir ve alveol
kemiginin kaybina yol agar ki bu durum periodontitis olarak isimlendirilmektedir

(Caglayan, 2007).

2.5.2.Periodontitis

Periodontitis plak birikimine bagl olarak disi destekleyen dokularda iltihaba,
dolayisiyla atagman ve kemik kaybina yol acan bir hastaliktir.Yasam boyu linear
olarak seyretmek yerine alevlenme ve dinlenme olarak birbirini izleyen iki dénem
halinde izlenmektedir. Bakterilerin viriilans faktorleri ve proinflamatuvar konak
yanit1 tarafindan ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir (Newman ve ark., 2012).

Atasman kaybi, alveolar kemik kaybi, periodontal cep olusumu ve gigival
inflamasyon  periodontitisin ~ klinik  6zellikleridir.Ayrica; disetinde ¢ekilme,
sondlamada kanama, mobilite ve dis kayiplar1 da izlenmektedir. Periodontitisin

olusumunda metabolik hastaliklar, sigara kullanim1 gibi ¢evresel ve genetik faktorler
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de rol oynamaktadir. Okliizal travma ise kok yiizeyine dogru lateral yonde bir kemik
kaybina neden olmaktadir (Gushi, 2014).

2.5.2.1. Periodontal Defektler

Periodontitis tiim gingival dokularin iltithabidir ama dis kaybinin asil
sorumlusu kemikteki harabiyet oldugundan, bu dokudaki degisiklikler onemlidir.
Periodontal hastaliktaki kemik yikimi basit bir nekroz olay1 degildir. Cebin yumusak
doku duvari o andaki inflamasyon durumunu yansitirken, kemik diizeyi ge¢misteki
patolojik durum gostermektedir. Bu nedenle kemik kaybi derecesinin, periodontal
cep derinligi, cep duvarindaki iilserasyonun siddeti veya pusun varhigi ile iligkisi
olmasi gerekmez (Berberoglu, 2017).

Periodontal hastaliklar sonucu meydana gelen kemik defektleri dis ve alveol
kemiginin anatomik &zelliklerine gore farkli sekillerde olusmaktadir. Klinik verilere

gore kemik yikimlarinin seklini etkileyen bir¢ok anatomik faktér mevcuttur:

Disleri gevreleyen kemigin kalinligi ve genisligi
Alveol kemigin morfolojisi

Kokiin konkavitesi

M WD

Kok yuzeyindeki fissurlar (Kirtiloglu ve ark., 1999)

Alveol kemigi kaybi1 disin etrafinda cepecevre olusur ve radyograftaki
goruntist kemik seviyesinin okluzal dizeleme paralel olarak izlenirse horizontal
tipte bir kemik kaybi s6z konusudur. Disin kdkiine gore bir agilanma yaparak oblik
sekilde olusmus defektlere vertikal (acisal) defektler denilmektedir. Ust posteriorda
disler arasindaki kemik yeterince kalin oldugundan bu bdolgelerde acili vertikal kemik
kayiplar1 ortaya c¢ikabilir.Kemikigi defektleri saglam kalan kemik duvari sayisina,
defektin  genisligine ve dis etrafindaki topografik yayilimlarmma gore
siiflandirilmaktadirlar (Kirtiloglu ve ark., 1999; Newman ve ark., 2015).

o Kemik ustl defektler
o Kemik alt1 defektler (kemik ici defektler, kreterler)
e Interradikiiler (furka) defektler

21



Goldman ve Cohen’in (1953) siniflandirmasina gore, periodontal cep tabani
komusu disin alveol kemigi kenarinin koronlainde yer aliyorsa kemik {istii defekt,
alveol kemiginin apikalinde konumlanan defektler ise kemik alti defektler olarak
adlandirlmaktadirlar (Papapanou ve Tonetti, 2000).

Kemik i¢i defektler kalan saglam kemik duvarlarinin sayilarina gore

smiflandirilmaktadir:

A. Bir duvarli kemik i¢i defektler: Tek bir kemik duvari ve dis yiizeyi tarafindan
cevrili defektlerdir. Interdental bolgede olusurlar, kalan saglam duvar fasial
ya da lingual/palatinal bolgede olabilmektedir. Kalan duvar proksimal
bolgede ise defekt hemiseptum adlandirlmaktadir. Hemiseptal defektler
vertikal defektler ve 1 duvarli kemik i¢i defektlerdan 6zel bir durumdur
(Misirli, 2017; Lindhe, 2008).

B. Iki duvali kemik ici defektler: iki kemik duvar1 ve dis yiizeyi tarafindan
cevrili defektlerdir. En sik rastlanilan vertikal kemik defektidir. Cogunlukla
bu defekt bukkal ya da ligual duvar etkilemektedir (Goldman ve Cohen
1958).

C. Ug duvarli kemik i¢i defektler: ii¢ kemik duvari bulunan defektlerdir.
Genellikle bu defekt en ¢ok interdental bolgeyi etkilemektedir (Lidhe, 2008).

Kombine defektler: Defektin apikl kistminda, koronaliden daha fazla duvar

olabilir. Bu defektler kombine kemik defektleri adlandirilir (Kirtiloglu et al., 1999).
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Sekil.2.5. Kemik Defektlerinin Duvar sayisina Gore Goriintiisii A) Bir Duvarli
Defekt. B) Iki Duvarli Defekt. C) Ug Duvarli Defekt. D) Interproksimal Krater
(Papapanou ve Tonetti, 2000).

2.5.2.2. Furka Defektleri:

Cok kokli dislerde koklerin birlesme bdlgesine furkasyon bdlgesi
isimlendirilmektedir.Furkasyon boélgesini incelemek i¢in furkasyon giris genisligi,

furkasyon giris, mine sement sinir1, kok govde boyu terimleri belirlemektedir (Unlii,
2009).
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Horizontal yikimin siniflandirilmasi:

e 1.Derece: Lezyonun erken dénemidir. Furkasyon bolgesinde hafif bir kemik
kaybi izlinir. Periodontal cep kemik tistiinedir ve radyograflarda her hangi bir
degisiklik yoktur.

e 2.Derece: Furkasyon bir veya daha fazla yiizeyinde kemik kaybi vardir. Cep
kemik icidir. Radyograftta goruntu verbilir veya vermeyebilir. Sontlamada
furkasyon kismen girlir.

e 3.Derece: Interradikiiler kemik tiimiiyle yikima ugramistir. Radiograflarda
kokler aras1 bolge radyoliisent goriintli verier. Sont furkasyon bir tarafindan
girip diger tarafindan c¢ikar fakat furkasyon boélgesi yumusak doku ile
ortaludur.

e 4.Derece: Interradikiiler kemik tiimiiyle yikima ugramistir, fukasyon bolgesi

yumusak doku ile kaplanmaksizin tiimiiyle agikta kalmistir. (Bathla, 2011).
Vertikal yikimin siniflandirilmasi:

e Alt grup A: vertikal kemik kaybi ile furkasyon tutulumu 1-3mm.

e Alt grup B: vertikal kemik kayb1 ile furkasyon tutulumu 4-6mm

e Alt grup C: vertikal kemik kayb1 ile furkasyon tutulumu 7mm ve daha vazla
(Papapanou ve Tonetti, 2000).
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Sekil.2.6. Furka Defektleri Vertikal Yikimin Siniflandirilmasi(Mani ve ark.,
2018).

2.5.2.3. Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis; plak birikimine bagli olarak disi destekleyen
dokularda iltihaba, dolayisiyla atagman ve kemik kaybina yol acan bir
hastaliktir. Daha ¢ok yetiskinlerde ortaya ¢ikmaktadir. Karakteristik klinik
bulgulart; sub ve supra gingival plak birikimi, gingival inflamasyon, cep
olusumu, alveoler kemik ve atagman kaybi, ender olarak da supurasyondur.
Alveoler kemikteki rezorpsiyonlar nedeniyle cep derinliklerinin 3mm’den
daha fazla oldugu izlenmektedir. Agizdaki boélgelerin %30’undan azinda
atagman ve kemik kaybi izleniyorsa lokalize, %30’undan daha fazla ise

generalize periodontitis olarak adlandirilir (Bathla, 2011).
2.5.2.4. Agresif Periodontitis
Agresif periodontitis, genellikle 30 yasin altinda sistemik olarak

saglikli bireyleri etkileyen bir hastaliktir.Kronik periodontitisten farklidir.Bu

farkliliklar; baslama yasi, ilerleme hizi, iliskili subgingival mikrofloranin
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icerigi ve kompozisyonu, konak cevabindaki degisiklikler ve ailesel
yatkinliktir (Caglayan, 2007). Geleneksel periodontal tedaviye "normal" yanit
vermeyen ve hizli ilerleyen bir hastaliktir, genel prognoz her zaman
kolaylikla belirlenemez. Konagin immiin yanit1 ile iliskili sorunlarin
bulundugu diistiniilmektedir. Nitekim, agresif periodontitisli bireylerde
polimorfonukleer 16kosit fonksiyon bozukluklari ve notropeni gibi sistemik
bulgularla iliskili bulunmustur. Ote yandan, sistemik olarak saglikl1 kisilerde
de agresif periodontitis gortilmektedir (White ve pharoah, 2009). Agiz ici
tutuluma gore siiflandirilmaktadir:

Lokalize: Daha fazlada genc bireylerde gortilmektedir, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa) ve spiroketlerin etken oldugu, birinci molar ve
keser dislerin etkilendigi durumlar (en fazla iki dis daha etkilenebilir).

Generalize: Genellikle 30 yas alti bireylerde gozlenir, generalize
proksimal atagman kaybi mevcuttur (birinci molarlar ve keser disler disinda

en az li¢ dis daha etkilenmistir (Newman ve ark., 2015, S.711).

2.5.2.5. Nekrotizan Periodontal Hastalar

1999'da “nekrotizan {ilseratif periodontal hastaliklar” smiflamasi
altinda Nekrotizan Ulseratif Gingivitis (NUG) ve Nekrotizan Ulseratif
Periodontitia (NUP)"in alt siniflamalar1 ayr1 tanilar olarak dahil edildi. NUG
iilser papiller, nekrotik papiller ve marjinal disetinin beyazimsi- sar1
psddomembran ile kaplanmis, krater seklinde papil kaybi, sondalama
kanama, agir ve kotii agiz koku ile karakterizedir (Newman ve ark., 2015).
Nekrotizan Ulseratif periodontitis (NUP), NUG’in periodontal atagman ve
kemik kaybi ile devam sekli olarak tanimlanabilir. NUP, HIV/AIDS gibi

immiin sistemi baskilayaci hastaliklarla iliskili olabilir (Berberoglu, 2017).
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2.5.2.6. Periodontal Apseler

Apse li¢ tan1 grubuna ayrilmistir: Gingival apse, periodontal apse ve
perikoronal apse. Gingival apse, marjinal gingival ve interdental dokulari
etkilemektedir. Perikoronal apse siirmekte olan disleri 6rten operkulumun
iltihabi bir reaksiyonudur (Newman ve ark., 2015). Periodontal apse tedavi
edilmemis periodontitisli hastalar ve orta-derin periodontal ceplerle iliskilidir
ve Onceden var olan bir cepte akut bir alevlenme olarak ortaya cikar.Tam
olarak yapilamamis distas1 temizligi en sik karsilagilan nedenlerdendir.Geride
kalan eklenti iyilesme sonrasinda iizerini kapatan yumusak dokular
dolayisiyla iltihaba ve sonrasinda periodontal apse olusumuna sebebiyet
verebilir.Periodontal cerrahi sonrasinda, sistemik antibiyotik tedavisini
takiben koruyucu bakim sonrasinda ve hastalik rekkiirenslerinde ortaya
cikabilir. Dis perforasyonu ve kirigi ile yabanci cisim reaksiyonu gibi iltihabi
olmayan nedenlerle de olusabilmektedir. Kontrol altina alinamamis diyabetin
periodontal apse olusumu icin predispozan bir faktor olabilecegi ileri
stirilmiistiir. Periodontal apsenin 6nemli 6l¢iide dis kayiplarina neden oldugu

bildirilmistir (Ozer, 2008; Caglayan, 2007).
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Tablo 2.1.Periodontal ve Pulpal Apse Ayirict Tanilar1 (Newman ve ark.,
2015).

Pulpal ve periodontal apselerin ayirici tanisi

Periodontal apse
Periodontal cep ile iliskilidir

Radyograflarda agisal kemik kaybi ve furkasyon bolgesinde radyoliisansi

izlenir

Pulpa vitaldir

Disetinde sislik vardir ve ender olarak fistiil olusur
Lokalize kiit agr1 hissi vardir

Perkiisyona duyarlilik olabilir de olmayabilir de
Pulpal Apse

Tgili diste biiyiik biiyiik bir restorasyon olabilir
Periodontal cep yoktur veya dar bir defekt bulunmaktadir
Pulpa nonvitaldir

Lezyon fistiiliin acildig1 yerde ve apikal bolgededir
Yeri tam olarak belirlenemeyen siddetli agr1 vardir

Perkiisyona hassastir
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2.6. Periodontal Hastaliklarin Patogenezi

Periodontal hastaliklar, diseti olugu icerisinde yerlesmis olan mikrobiyal
dental plak ile konak yanitinin etkilesimleri sonucu ortaya c¢ikan enflamatuar
hastaliklardir (Caglayan ve ark., 2018). Periodontal cep i¢inde 500°den fazla tiirde
mikroorganizma belirlenmis ancak bunlarin kii¢iik bir kisimi etyolojik faktor olarak
tanimlanmistir.Periodontal hastalifa sebep oldugu bir ¢ok calisma ile belirlenen
bakteriler; Porphromonas gingivalis (Pg), Tannarella forsythia (Tf) ve
Agregetibacter actinomycetemcommitans (Aa)’dir (Gushi, 2014).

Patojenik bakteri, hastalik olusumu i¢in gereklidir, ancak hastaligin
olusmasindan tek basina sorumlu degildir. Konak faktorleri de hastalik olusumu
stirecinde bakteri kadar onemlidir. Bundan baska, konak cevabini etkileyen genetik
ve sigara kullanim1 gibi ¢evresel faktorler de hastaligin olusumunda ve siddetinin

belirlenmesinde énemlidir (Page ve Kornman, 1997).

Periodontal hastalikta bag dokusu yikimi ve alveol kemik kaybindan asil
sorumlu konagin bu petojenlere vermis oldugu yanittir.Patogenez, hastaligin
olusmasina yol acan olgular dizisidir.Periodontal dokularin histopatolojik olarak
incelenmesi periodontal patogenezde rol oynayan olaylarin anlagilmasini miimkiin
kilmistir. Periodontal hastaligin gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan sonuclarda, diseti,
periodontal ligament ve alveolar kemigi ilgilendiren ¢esitli konak savunma
mekanizmalar1 yer almaktadir (Caglayan ve ark., 2018). Viicudun bakterilere karsi
savunmast  bir dizi spesifik ve nonspesifik mekanizmadan meydana
gelmektedir.Konak savunma mekanizmalar1 g¢esitli yollarla dokuya da zarar
verebilmektedir.Bu yiizden periodontal enflamasyon alanlarindaki doku hasarmin
onemli bir kisim bakterilere kars1 konak cevabi sonucunda olusmaktadir.Bakteriler
ve diger yabanci maddelere kars1 konak cevabi temelde non spesifik mekanizmalar
yoluyla olmaktadir. Bu mekanizmalar, dogal konak savunma mekanizmalar1 olarak
kabul edilmistir (Fedi ve Peter, 2001). Dogal konak savunma mekanizmalari
hastaliga neden olan mikroorganizma ile dnceden herhagi bir temas olmadan gorev
goriir. Dogal immiin sistemin hiicrelerinin periodonsiyumdaki asil gorevi

patojenlerin invazyonuna karsi savunma yapma, lokal homeostaz ve doku
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biitiinliigliniin korunmasidir. Dogal cevabin avantaji hizli olusudur ancak spesifik

degildir ve periodontal dokularda zarara neden olur.

Kazanilmis immiin cevap ise patojenlere (antijenlere) karsi 6zglinliik tasir,
ayni antijen ile yeniden karsilasildiginda hizli ve kaliteli cevabin olusmasini saglar
(Newman ve ark., 2015). Diseti bag dokusu i¢inde sayilar artmaya baglayan mast
hiicrelerinden akut ve kronik enflamatuvar yanitlar1 yonlendiren IL-1B, TNF-a, IL-6,
IF-y, TGF-B ve IL-4 gibi diger pro-enflamatuvar ve anti-enflamatuvar sitokinler ile
saglanir. Enfeksiyon c¢evresinde liretilen proenflamatuvar mediyatorler akut faz
yanitina neden olur. Akut faz proteinleri mikroorganizmalar1 nétralize etmekte,
kompleman faktorlerinin aktivasyonu ile doku zararin1 minimize ederek lokal immin
savunmalara ve doku rejenerasyonuna katimakta ve konagin daha fazla hasar

gormesine engel olmaktadir (Berberoglu, 2017).

Konagin baslattig1 akut ve kronik enflamatuar cevap enfeksiyonu kontrol altina
alirsa, enflamatuar olay sonlanir ve hasar1 tamir edip dokular1 enflamasyonun
bulunmadigr saghikli sathaya tagimak {izere tamir mekanizmalar1 aktive
edilir.Enfeksiyon kontrol altina alinmayip siirlanamaz ise, daha fazla periodontal
yikim meydana gelerek konak daha etkili adaptif immiin yanit1 baslatir. Sonug olarak
dogal ve kazanilmis akut ve kronik enflamatuar yanitlarin timii periodontal

hastaliklarin ortaya ¢ikisinda rol oynar (Misirli, 2017).

2.7. Periodontal Hastaliklarin Etiyolojisi

Periodontal hastaliklarin etiyolojisinde bir¢ok faktor rol oynamaktadir. Bunlar

asagidaki gibi siralanabilir;
2.7.1. Oral Mikroorganizmalar
Agiz  boslugundaki  bakterilerin  kolonizasyonu dogumdan itibaren

baslar.Saglikli bir insanda bakteriyel popiilasyonun toplam viicut agirliginin iki kati

oldugu tahmin edilmektedir.Genel olarak bu mikrobiyata konak ile yasar, fakat kiitle
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artist veya patojenik bir durum, konak savunmasinin zayiflamasi gibi 6zel sartlar
altinda hastalik meydana ¢ikabilir.Bakteriler tek baslarina yasam siiremezler. Agizda
bulunan bakteri ¢esitlerinin ¢ogu, biyofilm olarak isimlendirilen yiizeye yapisik
mikroorganizma topluluklarina aittir (Caglayan ve ark., 2018).

Periodontal hastalik ile iligkili dental plak iceriginde gram negatif anaerobik bakteri
sayisinda artis izlenmektedir.Bakteri tiirlerinin baz1 kiimeleri subgingival bolgede
bulunurlar ve hastalikla iliskilidirler.Bu patojenler Prophyromonas ginivalis,
Tannerella forsythensis ve Treponema denticola’dir (Socransky ve Haffajee, 1994).
Periodontal dokularin bu organizmalar ile enfekte edilmesi sonucu, 16kotoksinlerin,
kollajenazlarin, fibrinolizinlerin ve diger proteazlarin salinimi meydana gelmektedir.
Bu organizmalarin disinda, Actinobacillus actinomycetemcomitans da diger patojen
mikroorganizmalar arasinda yer almakta ve gen¢ yetiskinlerde gozlenmektedir

(Pihlstrom, 2015).

2.7.2. Genetik

Haim-Munk ve Papillon-Lefevre sendromu periodontitis ile iliskili otozomal
resesif rahatsizliklar olup ¢ogukluk caginda siit ve daimi dislenme doneminde dis
kayiplarina neden olmaktadir (pihlstrom, 2015). Bu sendromlar, epitelin yapisini ve
bag dokusunu etkilemekte ve dislerde siddetli periodontal yikimlara sebep

olabilmektedir.

2.7.3. Sigara ve Alkol Kullanim

Sigara kullanan bireylerde, kullanmayanlara oranla peridontitis olusma riskinin
daha yiiksek oldugu saptanmistir (Newman ve ark., 2015). Sigara i¢ime esnasinda,
agiz i¢i oksidatif potansiyelin diismesine bagli olarak anaerobik bakterilerin
sayisinda artma olabilecegi diigiiniilmiistiir. Sigaranin iki farkli mekanizmayla konak
yanitin1  degistirerek periodontal yikimi arttirdigi  One siiriilmistiir.  Birinci
mekanizmada, enfeksiyonun noétralizasyonunda normal konak cevabinin bozulmasi
s0z konusudur. Oysa, ikinci mekanizmada, saglikli periodontal dokularin yikimina

neden olan degisikliklere neden oldugu diisiiniilmektedir (Alkan ve ark., 2013).
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2.7.4. Beslenme

Periodontal hastaligin etyopatogenezi c¢ok faktorliidir ve hastaligin
baslamasinda ve gelismesinde etkili oldugu diisliniilen etmenlerin neden sonug
iligkilerinin belirlenmesinde c¢evresel ve konakla ilgili faktorlerin aragtirilmasini

onemli kilmaktadir.

C vitamini eksikligi kollajen olusumunda azalmaya, periodontal
infamasyonun artmasina, hemorajilere ve dis kaybina neden olmaktadir (pihlstrom,
2015). Gliniimiizde ozellikle kalsiyumun (Ca) diyetle aliman miktarinin kemik
sagligiyla iligkisinin 6nemli oldugu, diger bir kemik minerali olan fosfora (P) gore

daha yaygin olarak kabul edilmistir (Liitfioglu ve ark., 2012).

2.7.5. Osteoporoz

Osteoporoz, kemik metabolizmasindaki bozulma sonucunda kemikteki protein
orglsunin seyrelmesiyle birlikte kemik mineral yogunlugunun azalmasiyla ortaya
cikan ve kemiklerin c¢ok kolay kirilabilmesiyle karakterize bir hastaliktir.
Osteoporoz, periodontitis i¢in bir risk faktorii olarak diisiiniilmektedir (Esfahanian ve
ark., 2012). Kronik periodontitis hastalarinda TNF-a, IL-1 ve IL-6 seviyelerinin
arttigl ortaya cikarilmistir.Bu sitokinler, niikleer faktor kB ligandinin (RANKL)
reseptor aktivatoriiniin artisin1  diizenleyerek inflamatuar kemik yikiminda rol
oynamaktadir. Kronik periodontitis ve sistemik inflamasyona bagli kemik yikimi

osteopeni/osteoporozun ilerlemesinde rol oynayabilmektedir (Mau ve ark., 2017).

2.7.6. Diyabet

Diyabetli hastalarda meydana gelen metabolik bozukluklar diseti dokularinin
enfeksiyona karst olan direncinin azalmasina ve diseti hastaliina neden
olabilmektedir.Diyabetli kisilerde, saglikli kisilere gore periodontal hastalik daha
yaygin ve daha siddetli goriilmektedir.Periodontitis diyabetle birlikte, disetinde
vaskiiler degisikliklere neden olabilmektedir. Oral mikrofloradaki degisiklikler

32



nedeniyle kollajen Uretiminde azalma ve kollajenaz aktivitesinde artma meydana

gelmekte ve digeti dokularinda yikim artmaktadir (Tayloret ve ark., 2012).

2.7.7. Stres

Duygusal ve psikososyal stres periodontal hastaligin  etiyolojik
faktorlerindendir ama periodontal hastaligin patogenezindeki rolii tam olarak
bilinmemektedir (pihlstrom, 2015). Akut anksiyete ve depresyon ile birlikte
nekrotizan ilseratif gingivitis erigkinlerde sik goriilmektedir (Caglayan ve ark.,

2010).

2.7.8. HIV ve AIDS

Birgok sistemik semptomun yaninda HIV hastaliginda 6nemli oral bulgular da
gozlenebilmektedir. Agiz i¢i ve c¢evresinde bakteriyel enfeksiyonlar, mantar
enfeksiyonlari, viral enfeksiyonlar, neoplazmalar ve nedeni bilinmeyen degisimler
izlenebilmektedir (Rateitschak ve Wolf, 2003). HIV enfekte bireylerde CD4
seviyesindeki azalma nedeniyle kronik periodontitis ve atasman kayiplarina siklikla
rastlanilmaktadir. HIV enfekte bireylerde periodontitis siklikla nekrotizan tlseratif

periodontitis (NUP) olarak ortaya ¢ikmaktadir (Googan ve ark., 2012).

2.8. Endodonti ve Periodontoloji iliskileri

Pulpa ve periodontal dokular, embriyolojik, anatomik ve islevsel olarak yakin
iliskidedirler. Bu karsilikli iligkiler gelenellikle radygrafik, histolojik ve klinik
kriterler kullanilarak gosterilmistir (Cohen ve ark., 2011).

Pulpal ve periodontal hastalik arasindaki iliski embriyolojik gelismeye ait
olabilmektedir.Ektomezensimal hiicreler dental papilla ve folikiilden prolifere olarak,
pulpa ve periodonsiyuma doniismektedirler (Bathla, 2011). Son yillarda periodontal
hastaliklarin pulpa hastaliklarina bagli oldugu ve pulpa hastaliklarinin periodontal
lezyonlara sebep olabilecegi gosterilmistir (Cohen ve ark., 2011). Periodonsiyumla

pulpa arasinda, enfeksiyonun gegis yapabilecegi anatomik yollar bulunmaktadir.
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Dentin tiibiillerinin ¢aplar1 bolgelere gore 2,5um — 0,9um arasinda degismektedir.
Tiibiillerin biyiikliigiine ve kalinligina bagl olarak gecirgenligi degismektedir. Boru
seklindeki yapilar1 dolayisiyla hem pulpal hem de periodontal taraftan iclerine
bakteriyel penetrasyon ve kolonizasyon miimkiindiir (Berberoglu,2014). Periodontal
hastaligin tedavisi sirasinda uygulanan kiiretaj, kok diizlemesi ve ila¢ kullanimi
dolaysiyla sement tabakasinda rezorpsiyon olabilmektedir. Rezorpsiyon sonucunda
pulpa ve periodontal dokular arasinda dentin tiibiilleri aracilifiyla
mikroorganizmalarin gegisi olabilmektedir (Cohen ve ark.,, 2011).Periodontal
ligament ile pulpa ndrovaskiiler sistemini baglayan lateral kollar bulunmaktadir. Bu
ramifikasyon, aksesuar kanallar olarak adlandirilmaktadir (Kuka et al,
2016).Aksesuar kanallarin ¢ogunlugu kokiin apikal kisminda ve molar furkasyon
alanlarinda goézlenmektedir (Bathla, 2011). Ayrica 6zellikle furkasyon bolgesinde
bulunan aksesuar kanallarinin kaynagi hertwig epitel kininin formasyon asamasinda
meydana gelen bir basarisizliktir (Harb ve ark., 2010).

Furka cevresinde bulunan aksesuar kanallar pulpa ile periodonsiyum arasinda
belkide en kestirme ve hizli gegis yollarindandir. Bu kanallar i¢inde pulpanin
sirkiilasyon sistemini periodonsiyuma baglayan kilcal damarlar bulunmaktadir
(Caglayan ve ark., 2018). Diger taraftan aksesuar kanallar bakterilerin, bakteri
tirlinlerinin ve irritanlarin pulpadan periodontal ligamente ve periodontal ligamentten
pulpaya yayilmasina neden olan potansiyel yoldur (Bathla, 2011).Pulpa ve
periodonsiyum arasindaki ana baglanti apikal foramendir. Pulpadaki bir enfeksiyon
apikal foramenden gegebilmekte ve bunun sonucunda periapikal doku hastalig
olusabilmektedir (Karabulut ve ark., 2012). Derin periodontal ceplerden de apex
yoluyla pulpaya iltihabi elemanlarin gegisi olbilmektedir.Retrograt pulpitis buna bir
ornektir. Pulpa enflamasyonu ve nekrozu periapikal dokulart etkilediginde lokal
enflamatuar yanita neden olurlar ve daha sonra kemik ve kdk rezorpsiyonu goriiliir

(Caglayan ve ark., 2010).
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2.8.1. Pulpa Hastali@inin Periodontal Dokulara Etkileri

Pulpada meydana gelen dejenerasyon sonucunda olusan nekrotik debris,
bakteriyel irtinler ve diger toksik irritanlarin apikal foramenden disar1 dogru
taginabildigi ve apikal bolgede periodontal yikima sebep oldugu gosterilmistir. Bu
bolgeden de gingival marjine dogru tasmabildikleri saptanmistir (Cohen ve ark.,
2011). Eger endodontik enfeksiyon tedavi edilmezse periodontitis icin lokal risk
faktorl olabilmektedir (Karabulut ve ark., 2012).

Nekrotik pulpa kemikte rezorpsiyon yaratarak radyograflarda kok ucunda
(apikal foramen yoluyla), kok boyunca her hangi bir yerde (yan kanal ve dallanmalar
yoluyla) ve furka bolgesinde (aksesuar kanallar yoluyla) radioliisent alanlar yaratirlar
(Caglayan ve ark., 2018). Pulpa nekrotik olduktan sonra enflamasyonun seyri
periodonsiyuma ulasirsa konak yanitini baslatir.Yanitin siddeti kanallar igerisinde
bulunan ¢esitli bakteri, mantar, maya ve viriislerin viriilansina baghdir (Berberoglu,

2017).

2.8.2. Periodontal Hastaligin Pulpaya Etkileri

Periodonsiyumun herhangi bir bdliimiiniin iltithab1 pulpay: etkileyebilmektedir.
Periodontal hastalik pulpa hastaliklarinin bir sebebidir.Diste yan kanal bulundugunda
pulpa periodontal dokularindaki iltihabi elemanlardan etkilenerek enflamatuar
reaksiyon gosterebilir. Diger bir deyisle cep olusumuyla aksesuar kanallar agiz
ortamina agildiginda pulpada hasar meydana gelir (Cohen ve ark., 2011).Pulpitis ve
pulpa nekrozunun furkasyon bdlgesinde bulunan aksesuar kanallar vasitasiyla
periodontal enflamasyonun bir sonucu olarak gelisebilecegini tespit etmislerdir
(Karabulut ve ark., 2012). Fakat sementin saglikli ve devamli olmasi pulpay1 plak
mikrobiatasindan korumaktadir. Kanlanmasi siirdiikce ve apikal foramen zarar
gormedikce, immiinite de giiclii ise pulpanin iyi bir savunma kapasitesi vardir bu

sebeple retrograd pulpitis olduk¢a nadir goriilmektedir (Caglayan ve ark., 2018).
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2.8.3. Endodontik-Periodontal Hastaliklarin Siniflandirilmasi

En cok kabul edilen smiflandirma, 1972 yilinda, Simon, Glick ve Frank
tarafindan tarif edilmistir. Endodontik—periodontal hastaliklar etiyolojilerine gore su

sekilde siniflandirilmistir (Kuka ve ark., 2016);

Primer endodontik hastaliklar
Primer endodontik sekonder periodontal hastaliklar
Primer periodontal hastaliklar

Primer periodontal sekonder endodontik hastaliklar

a w0 DN oE

Gergek kombine hastaliklar

2.8.3.1. Primer Endodontik Hastalhiklar

Nekrotik pulpali dislerde kronik apikal lezyonun akut alevlenmesi periodontal
ligamentin icinden gingival sulkus icine koronal olarak drene olabilir. Gergekte
pulpa kaynakli bir siniis yolunun periodontal ligament boyunca drene olmasi klinik
olarak periodontal apseleri taklit etmektedir (Bathla, 2011).Ciiriik, restoratif islemler
ve travmatik yaralanmalar en sik goriilen sebeplerdir.Genellikle kemik ve atagman
kayb1 lezyonun etrafinda apikal ve lateralde olusur. Primer endodontik hastaliklarin
lyilegsmesi tamamen cerrahi olmayan kok kanal tedavisine baglidir (Cohen ve ark.,

2011).

2.8.3.2. Primer Endodontik Sekonder Periodontal Hastaliklar

Primer endodontik lezyon tedavi edilmezse patoloji devam eder ve periapikal
bolgede kemik kaybi meydana gelebilir. Buna retrograd periodontitis denmektedir
(Bathla, 2011, s.450-451). Kokler arasinda yayilirak, digin etrafindaki biitiin
yumusak ve sert dokularmm yikimma neden olabilmektedir. Primer endodontik
sekonder periodontal lezyonlarin iyilesmesi iki durumun da tedavi edilmesine
baglhdir (Karabulut ve ark., 2012).
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2.8.3.3. Primer Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastalik plak ve distasi birikimiyle sulkustan baslar ve apekse
kadar ilerleyebilir. Alveoler kemik lezyonlari, endodontik orijinli lezyonlardan daha
yaygindir. Prognoz periodontal hastaligin siddetine ve periodontal tedavinin

etkinligine baglidir (Cohen ve ark., 2011).

2.8.3.4. Primer Periodontal Sekonder Endodontik Hastaliklar

Periodontal hastalik apikale kadar ilerledigi zaman aksesuar kanallar ve dentin
tiibiilleri araciligiyla inflamasyon pulpaya tasinabilmektedir. Radyografide bu durum
primer endodontik sekonder periodontal lezyonlardan ayirt edilemez. Prognoz yeterli
bir endodontik tedaviye oldugu kadar, periodontal tedaviye de baglidir (Karabulut ve
ark., 2012).

2.8.3.5. Gercek Kombine Hastaliklar

Pulpa ve periodontal hastalik birbirinden bagimsiz olarak veya ayni disin
icinde ve etrafinda ortaya ¢ikabilmektedir. Etkilenen diste hem endodontik hem de
periodontal tedavi gereklidir (Burns ve Cohen, 2000). Endodontik kayanakli kemik
kaybinin geri doniisimlii, ancak periodontal kaynakli kemik kaybinin genellikle geri

doniisiimsiiz oldugu kanitlanmistir (Yagiz ve Canakei, 2004).

2.9. Endodontik Periodontal Lezyonlarda Mikrobiyolojik Degerlendirme

Bakteriler hem endodontik hem de periodontal hastalikta 6nemli bir rol
oynamaktadir. Periodonsiyum g¢esitli yollarla kok kanali ile iliskilidir.Bu hastaliklara
neden olan bakterilerin bir bolgeden diger bolgeye gecerek sekonder enfeksiyonlara
yol agmasina sebep olabilmektedir. Anaerobik biiylimeyi destekleyen benzer sartlar
hem derinlesmis periodontal ceplerde hem de enfekte pulpa dokusunda mevcuttur

(Zehnder ve ark., 2002).
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Son zamanlarda yapilan birgok calisma enfekte kok kanallari ve ilerlemis
periodontitis arasinda énemli bir mikrobiyal benzerlik gostermektedir. Her iki bolge
icin de yaygim olan predominant anareoblarin, Streptokoklar, Peptostreptokoklar,
Eubacterium, Bacteriodes ve Fusobakterium oldugu bildirilmistir (Yagiz ve Canakgi,
2004).

Furkasyon problemi olan dislerde subgingival plakta saptanan ve mevcut
periodontal yikimdan sorumlu P. gingivalis, P. endodontalis, ve T. Denticola’nin
sekonder olarak endodontik enfeksiyona da neden oldugu polimeraz zincir
reaksiyonu (PZR) analizi ile kanitlanmigtir. Bununla beraber, cep derinligindeki
artisla bu mikroorganizmalarin cepte ve kok kanalinda bulunmasindaki pozitif
korelasyonlar géz 6nlne alidiginda, derin periodontal cepler endodontik tedavinin

prognuzunu 6nemli derece etkileyebilmektedir (Yilmaz ve Caglayan, 2011).

2.10. Pulpa Ve Periodontal Enfeksiyonlarda Ayrici Tam

Klinisyenlerin dogru bir teshis koyabilmesi ve uygun tedaviyi baglatabilmesi
i¢in pulpal ve periodontal lezyonlar birbirlerinden ayirt edilelidir. Tedavi sonucunun
kritik belirleyicisi, enfeksiyonun primer nedenini dogru sekilde tespit etmektir
(Newman ve ark., 2015). Hastadaki klinik semptolar, kronal bitlinltik, radyografik
lezyonlarin sekli ve biiyiikliigii, periodontal sontlama ve disin vitalitesi gibi bulgulara
dayanilarak karar alinmalidir. Bu bulgulardan birinin veya daha fazlasinin bulunmasi
ile asil durum anlagilabilir. Bir diste hatali restorasyonlar, sekonder c¢iiriik ve olasi
pulpa tutulumu ile ilgili radyografik lezyonlar bulunabilir fakat vitalite ve termal
testlere gore pulpitis olmadigr belirlenebilir.Bu durum da primer pulpa
enfeksiyonunu ekarte edecektir ve hasta periodontal acidan degerlendirilecektir

(Berberoglu, 2017).
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Tablo2.2. Pulpa ve periodontal lezyonlarda ayrici tan1 (Newman ve ark., 2015)

Primer Bagimsiz Endodontik- | Kombine Endodontik-
Primer Pulpal Periodontal Periodontik Periodontik
Hafif
Semptom Degisir** Rahatsizlik Degisir** Degisir**
Koronal
Butunluk Bozulmus Intakt Bozulmus Bozulmus
Birbirinden Ayri Surekli Kemik
Periapikal Lezyonlar1 Alveol
Radyografik Periapikal Kretal Kemik Radyolusensi Ve Kretinden Apeks
Lezyonlar Radyolusensi Kaybi Kretal Kemik Kaybh Kadar
Vitalite Non-vital Vital Non-vital Non-vital
Generalize Kemik
Periodontal | Apekse Kadar Generalize Generalize Kemik Kayb1 Ve Apikale
Sondlama | Dar Sontlama | Kemik Kaybi Kaybi Kadar Dar Sondlama

*Genel bir 6zet, sapmalar olabililr

**Pylpal lezyonlarda patolojinin tipine bagli olarak semptomlar degisebilir. Kronik lezyonlar

tamamen asemptomatik olabilirken herhangi bir radyolojik bulgu olmadan akut semptomlar

agriyi tetikleyebilir

tprimer pulpal lezyonlarda herhangi bir periodontal defekt bulunmayabilir.Pulpal lezyonda

dar sondlama, sulkus yoluyla siniis yolunu gosterebilir.

2.10.1. Subjektif Semptomlar

Kronik periodontitiste, akut pulpa enfeksiyonunda goriilen semptomlar

g6zlenmez. Pulpitisin ilk evresinde, hastalar sicaklik degisiklikleri, basing ve 1sirma

gibi belirli uyaranlarla siddetlenen hassasiyet ve agridan sikayetci olabilirler. Geri

dontigiimlii  pulpitiste dentin tiiblillerinin kapatilmasi, mikrobiyal tahris edici
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maddelerin ve toksinlerin temizlenmesi ve tamir dentininin olusturulmasi gibi cesitli
mekanizmalar sonucunda genellikle semptomlar zamanla kendiliginden ¢oziliirler
(Berberoglu, 2017). Akut agr1 sonrasinda pulpa nekrotik hale gelip termal uyaranlara
karst daha az hassas olabilir. Daha sonra enfeksiyon apikal foramen veya lateral
kanallar vasitasiyla yayilmaya basladiginda dis cignemeye ve perkiisyona karsi
hassas hale gelir. Bir ka¢ giin sonra akut apikal apse gelisirse nekrotik dis
yiikselebilir. Hastalar siklikla diste yiikseklik hissettiklerini bildirmektedirler.
Bununla birlikte, geri doniisiimsiiz pulpitis veya nekrotik pulpa asemptomatik
olabilir (Newman ve ark., 2015). Periodontal apselerde diste ¢ok az veya hig
yiikselme olmadiginda daha az agriya neden oldugu diisiiniilmektedir. Odem her iki
durumda da gorilebilecek 6zelliklerdir. Periodontal apsede sislik ve 6dem genellikle
disin servikal kismiyla baglantilidir. Periradikiiler apsede enfeksiyon kortikal
kemikten niifuz etmisse genellikle dis apeksinin ¢evresindeki palpasyona karsi daha
hassastir. Periodontal kokenli apselere genellikle kizariklik ve marjinal gingival
dokularda piiriizsiiz bir goriintii eslik etmektedir. Periradikiiler apse ise apikalde

olugsmaktadir (Berberoglu, 2017).

2.10.2. Koronal Butinluk

Kron yapisi saglam ise pulpa tutulumu olmayan periodontal enfeksiyondan
sliphelenilebilir.Diste, koronal biitiinliikk kaybi, ciiriik, basarisiz veya kapsamli
restorasyonlarin olmasi ise eneksiyonun endodontik kaynakli olabilecegini isaret
etmektedir. Bununla birlikte, tiim periodontal enfeksiyonlarin koronal defektlerden
yoksun oldugu ya da tiim endodontik lezyonlarin koronal biitlinliik kayb1 gosterdigi

sonucuna varilmaz (Newman ve ark., 2015).
2.10.3. Radyografik Gorinim
Periapikal radyografiler lezyonun pulpa veya periodontal kokenli olup
olmadigr konusunda farkli bilgiler saglayabilirler. Radyograflarla; kretal kemik
yiiksekligi, periapikal veya lateral radyolusensi, kemigin trabekiilasyonu, lamina

duranin biitiinliigii, kok kanalindaki daralma degerlendirilebilir (Bathla ve Nayyar,
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2011). Primer pulpa enfeksiyonundan kaynaklanan periradikuler lezyon servikal
yonde ilerliyorsa apeksten cikarak retrograd periodontitise yol agalabilmektedir
(Berberoglu, 2017). Koronal bolgede kemik kaybi, primer periodontal hastalik ile
iliskilendirilebilir. Keza, lateral ve radikiiler lezyonlarda lamina duranin biitiinligi

bozulmus olur (Newman ve ark., 2015).

2.10.4. Vitalite

Vitalite testi genellikle periodontal ve endodontik enfeksiyonlarin arasinda
ayirim yapmay1 saglayan en onemli testlerden biridir.Periodontal enfeksiyonu olan
disler genellikle vitaldirler. Endodontik ve periodontal enfeksiyonlarin birlikte
oldugu akut kombine lezyonlarda test sonucu non vital, apeks kismina ulasmamis

periodontal kemik kayiplarinda vital olacaktir (Berberoglu, 2017).

2.11. Endodontik/Periodontal Lezyonlarinin Tedavisi

Pulpal veya periodontal kokenli lezyonlarda basta enfeksiyonun kaynagini
kesin olarak belirlemek gerekir.Primer pulpal lezyonlar, sekonder periodontal
defektler sadece kanal tedavisi ile tedavi edebilmektedir. Endodontik/periodontal
kombine lezyonlarda tam iyilesmenin saglanabilmesi igin hem endodontik hem de
periodontal tedaviler yapilmalidir. Ilk énce daha cok agriya sebep oldugundan
endodontik tedaviye baglanabilmektedir. Bu gibi durumlarda bazi periodontal
defektler , endodontik tedavinin tamamlanmasi sonrasinda her hangi bir prosediire
gerek kalmaksizin iyilesmektedirler. Buna karsilik, periodontal tedaviyle endodontik
iyilesme gerceklesmemektedir. Kombine lezyonlarda endodontik tedavi ypildiktan
sonra periodontal sorun surerse gerekli yargilama yontemi yapilir (Newman ve
ark.,2015, s.477). Geleneksel endodontik ve periodontal tedaviler yetersiz kalirsa ve
etkilenen disi stabilize edemezse dis hekimi tedavi alternatiflerini géz Oniinde
bulundurmalidir. Tedaviler genellikle rezeksiyon veya rejeneratif yaklasimlari
icerir.Endodontik tedavi miimkiin oldugunca kok rezeksiyonu dncesi yapilmalidir.
Eger bu miimkiin degilse endodontik tedavi vital kok rezeksiyon sonrast miimkiin

olan en kisa siirede uygulanmalidir. Aksi halde, internal rezorpsiyon, pulpal
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enflamasyon ve nekroz olusabilir (Karabulut ve ark., 2012). Yo6nlendirilmis doku
rejenerasyonu (YDR) veya yonledirilmis kemik rejenerasyonu (YKR) konseptleri
endodontik cerrahi sonrasi iyilesmeyi hizlandirmak i¢in kullanilmistir. Periodontal
hastaliklarla iliskili periapikal kemik defektlerin tedavisinde YDR konseptinin
gelisimiyle beraber kemik replasman grefti ve YDR membrani kombinasyonu

olumlu sonuglar gostermistir ( Tsengo ve ark., 1995).

2.12. Kok Kanal Morfolojisini Inceleme Yontemleri

Kok kanal morfolojisi oldukca karmasik ve degiskendir siklikla ag seklinde
baglantilar, dallanmalar, yan kanallar ve birden fazla foramen bulundurur. lyi bir
endodontik tedavi, dislerin i¢ anatomisinin i¢ bilgisine dogrudan baglidir (Algin ve
Keles, 2015). Aksesuar kanallar dis pulpasinin tamamen ¢ikarilmasini engellemekte
ve mikroorganizmalarin ve toksinlerinin kok kanalinda kalmasina neden olmaktadiri.
Kok kanalinda kalan bu enfektif irritanlar, periodontal dokuya ulasirlarsa
ekstraradikiler lezyonlara ve reinfeksiyona neden olabilirler (Acar ve ark.,2015).
Kok kanal morfolojisinin degerlendirilmesinde c¢esitli teknikler kullanilmistir.
Bunlar; kopya model olusturma, kok kesiti alma, modelleme, radyografik inceleme,

seffaflagtirma ve ti¢ boyutlu goriintiileme yontemleridir (Prado ve ark., 2016).

Kok kanal morfolojisinin incelenmeye basaladigi ilk zamanlarda,
seffaflastirma teknigi kullanmis ve kok kanal anatomisini incelemek igin altin
standart olarak kabul edilmistir. Ancak seffaflastirma teknigi yikicidir, anatomiyi
bozabilir ve geri doniisiimsiiz degisiklikler meydana gelebilir. Bu eksiklik artik yikici
olmayan yontem dis ve i¢ kok kanal anatomisinin ayrintili {i¢c boyutlu goriintiileme
saglayan mikro bilgisayarli tomografi ile asilmistir (Kim ve ark., 2014). Ug boyutlu
goriintilleme saglayan bilgisayarli tomografi (BT), kok kanal morfolojisini
aragtirmak icin tahrip edici olmayan bir yontem saglar , ancak geleneksel BT, biiyiik
kalinliktaki kesitlerle dogru rekonstriiksiyonlar iiretemeyen diisiik c¢oOziintirlik

nedeniyle kisitlanmistir (Algin ve Keles, 2015).
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2.12.1. Kopya Model Olusturma

Bu ¢alismalarin temeli, pulpanin ¢ikarildiktan sonra pulpa boslugunun kalibini
alabilen maddelerin kok kanal sistemine basing veya vakum altinda verilmesi
prensibine dayanmaktadir. Kok kanallarina regine veya silikon malzemesi enjekte
edilir ve disler kuruduktan sonra asit igerisinde dekalsifiye edilir. Asitten
etkilenmeyen recine veya silikondan elde edilen kopya modeller mikroskopla
incelebilmektedir (Goldman ve ark., 1989 ; Wakabayashi ve ark., 1988).

2.12.2. Kesit Alma

Dis koklerinden disk veya taslar yardimiyla alinan makroskobik ve
mikroskobik kesitler tirlt boyalarla boyanarak mikroskop ile incelenebilmektedir
(McCann ve ark., 1990; Bramante ve ark., 1987). Boliimleri 151k mikroskobunda
gosterilebilecek ¢ok ince dilimlere bolerek ve bélimlerin gorintilerini bilgisayara
aktararak, pulpa boslugunun {ii¢ boyutlu bir yapt modelini elde etmek
miimkiindiir.Bununla birlikte, bu yontemde, nesne yapisi numune hazirlama sirasinda
degistirilebilir ve boliimler arasindaki mesafeler, kok kanal alaninin kesintisiz

gorinttlenmesini onler (Lyroudia ve ark., 1993).

2.12.3. Radyografik Teknikler

Periapikal radyografiler rutin olarak hastalardan alinmaktadir fakat kok kanali
morfolojisini belirlemede en kolay yontemlerden biri olmasina ragmen kullanim
sikligr azalmistir. Kok kanali morfolojisinin incelenmesi sonucunda, gergekte
oldugundan daha az sayida kanalin ortaya ¢iktig1 tespit edilmistir (Pineda ve Kuttler
1972).

43



2.12.4. Boyama ve Seffaflastirma

Bu yontemde ¢ekilen disler seffaflastirilarak kok kanal anatomisi dogrudan
veya mikroskop altinda incelenebilmektedir. Yontem, dis kanallarin ¢ini miirekkebi
veya hematoksilin ile boyanmasini, asit ¢ozeltileri i¢inde dekalsifiye olmasini , etil
alkolde dehidre edilmesini ve seffaf hale getirmek icin metil salisilat veya ksilen
soliisyonunda bekletilmesini kapsar (Gulabivala ve ark., 2001). Bu yontemle kok
kanallar1 hakkinda {i¢ boyutlu bilgi elde edilebilir. K6k kanallarinin sekillendirme
Oncesi ve sonrasit anatomiyi inceleyememesi ve son dekalsifikasyonun ¢6zme
noktasiin kesin olarak belirlenememesi seffaflagtima tekniginin

dezavantajlarindandir (Kim ve ark., 2015).

2.12.5. Mikro Bilgisayarh Tomografi (uBT)

1980°1i yillarda digital teknolojisinin gelismesiyle birlikte uBT kullanimi
yayinlik kazanmigtir (Sahin ve Topuz, 2014).Bilgisayarli tomografi 1-2 mm voksel
kalinliginda kesitler alir ve goriintii elde ederler.Coziiniirliigiin artirilmasini saglamak
icin kesitsel kalinligt mikrometre cisinden ifade edilen cihazlar gelistirilmistir.uBT
ise 5-50 um voksel boyutlart daha yiiksek ¢ozliniiliige sahip goriintiiler elde ederler
(Swain ve Xue, 2009).
uBT, geleneksel BT ler le karsilastirilabilecek prensipler uygular, ve disler gibi
kicik nesnelerin U¢ boyutlu rekonstriksiyonunu bir kag mikrona kadar kugulterek
incelemeyi saglar (Mirfendereski ve Peters,2012). pBT ile klinik BT cihazlan
arasinda iki temel fark vardir.Birincisi BT’ de x-151m1 kaynag1 ve dedektor hastanin
etrafinda dondiiriiliir ve bu da mekanik vibrasyona neden olur. Ancak pBT’de x-151n1
kaynag1 ve dedktor genellikle sabitir, nesne kendi ekseni etrafinda dondiiriilir,
boylece vibrasyon azalir ve ¢dziiniirliik artar. ikincisi klinik uygulamalarda Imm
olan x-1511 kaynagi boyutu, uBT’ de 5-10 um’dir.Daha kiigiik kaynak penumbray1
azaltarak projeksiyon keskinligini arttirir.Objeyi  x-151m1  kaynagi yakinina
yerlestirmek ve coziiniirliigii arttiracak sekilde nesnenin ilk biiyiitmesini arttirmak

miimkiin olur. Optik goriintiiler gercek biiyiitme sagladig1 icin, cok kiiciik ayrintilar

44



dahil olmak iizere 1 pm’den daha kiiciikk detaylara kadar goriintii olusturmak
miimkiindiir (Algin ve Keles, 2015).

uBT yiiksek radyasyona sebab oldugundan rutin klinik kullanim i¢in uygun
degildir, glinlimiizde sadece arastirmalar i¢in kullanilmaktadir. Buna ek olarak, uBT
ekipmani pahali oldugundan erisim ¢ok kolay degildir (Mirfendereski ve peters,
2012).

2.12.5.1. Mikro Bilgisayarh Tomografi (uBT) Teknik Esaslari

pBT, iki ve U¢ boyutlu goruntiler elde etmek igin invaziv olmayan ve
tahribatsiz bir yontemdir. Yansitilan x 1sm1 dijital goriintiilere donistiiriliir
(Marciano ve ark.,2010). puBT genel yap1 olarak bilgisayarli tomografiye
benzemektedir. Mikrotomografi cihazinin ana pargalar1 x-1511 tiipli, iizerine
sabitlenen, ornegi belli araliklar ile ¢eviren bilgisayar kontrollii bir adim motoru,
ortamdaki x 1smnm1 kamera sensorii lizerine yogunlastiran goriintli yogunlastirici,
lizerine diisen x- 1smlarini goriintlii verisine ¢eviren bir CCD kamera, goriintii
toplayicist ve tiim bunlar1 kontrol eden bir bilgisayardan olusmaktadir (sekil 2.7)
(Sahin ve Topuz, 2014).

Ornek

CCD Video
Kamera

Gaériinti AQI 6|90f
Yogunlagtinici

X-lgim Tipl

Adim Motor
Kontrolciisii
Géorintil Toplayic .

=

Bilgisayar

Sekil 2.7. Mikrotomografi sematik diagrami (Sahin ve Topuz, 2014).
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uBT, de x 1sinlar farkli dokular i¢in farkli emilim katsayisina dayanir. Prensip olan
bir dizi, iki boyutlu absorpsiyon goriintiileri gerektirir. Bu goriintiiler, 6rnigin farkli
oryantasyonlari1 ile kaydedilir. Genellikle 6rnege farkli oryantasyonlar verilirken
kaynag1 ve iki boyutlu dedektdr sabittir.Bu goriintiiler daha sonra numunenin 3
boyutlu gorintisinu elde etmek igin bir bilgisayarda analiz edilir ve yeniden
yapilandirilarak birlestirilir (Neues ve Epple, 2008).

Eksenel tarama adimmin mesafesi onceden yazilim programi kullanilarak
belirlenir.Bu ayar, elde edilen goriintliniin ¢oziiniirliglinii belirler ancak aym
zamanda maruz kalma siiresini de etkiler.Taramali adimlar arasindaki mesafenin
azalmasi, X 1511 maruziyetinin daha uzun siirmesine sebeb olur. Taranacak materyal
bagli olarak, goriiniir hale gelebilmesi igin daha uzun sure taramalara ihtiyag olabilir
(Marciano ve ark., 2010).

2.12.5.2. Mikro Bilgisayarh Tomografi Uygulamasi

Dis ve kemik gibi mineralize dokular , seramik ve biomateryal yapi iskeletleri
gibi genis kapsamli cesitli materyaller uBT ile incelenebilmektedir. Ayrica uBT
gorlintiilleme, kontrast maddeler ile perfiize edilmis akciger gibi kassi dokular,

yiiksek yogunluga sahip dokularda inceleme olanagi saglar (Swain ve Xue, 2009).

Son yillarda yiliksek ¢oziiniirliikte goriintiillemeyi saglayan uBT varlig ile tig
boyutlu gozlem ve mikroyapilarin sert dokunda 6l¢iilmesi, apikal mikroyapiya iligkin
daha ayrintili veriler elde edilmesini saglamistir (Matsunaga ve ark., 2014). Cesitli
arastirmacilar, pulpa kavitesi ve kok kanal morfolojisi incelenmesi i¢in hem
niteliksel hem de niceliksel sonug Ol¢iitleri tiretmek i¢in puBt kullanmiglardir (Swain
ve Xue, 2009).intraoral radyolojik teknikler, anatomik yapilarin siiperpozisyonlari
nedeniyle aksesuar kanallariin goriintiilenmesinde yetersiz olabilir. Buna ek olarak,
bu yapilar o kadar kiiciiktiir ki, ancak yliksek uzaysal ¢oziiniirliige sahip cihazlarla
goriintiilenebilirler. puBT mikrofokal nokta rontgen kaynaklart ve yiiksek
¢cOzunlrlukll dedektorler kullanarak 1 pm ex vivo ultra yuksek ¢ozundrlik tretme
kapasitesine  sahiptir ve aksesuar kanallarin detayli incelenmesi igin

diisiintilebilmektedir (Acar ve ark., 2015). uBT 1 mikrometre ex uno kullanildi.
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Yuksek ¢OzunUrlUklu gorintii tiretme kabiliyetine sahiptir ve radyolojide altin

standart olarak kabul edilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Periodontoloji Anabilim Dali'na
basvuran hastalardan ¢ekilen 9 maksiller birinci molar, 16 maksiler ikinci molar, 14
mandibuler birinci molar ve 18 mandibuler ikinci molardan olusan 57 adet daimi dis
bu c¢ahsmada kullanmistir. Calismamiz, Yakm Dogu Universitesi Bilimsel
Aragtirmalar Degerlendirme Etik Kurulu (YDUBADEK) tarafindan 28.6.18 tarihinde
59 numarali toplant1 ile degerlendirilmis ve 28.06.2018 tarihinde 615 numarali karar
ile etik olarak uygunlugu onaylanmistir. Yakin Dogu Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri Koordinasyon BAP Birimi tarafindan SAG-2017-01-041 numarali ve
projenin biit¢esi 10.000 TL olup, biit¢e kullanim1 onaylanmistir. Dislere periodontal
hastalik nedeniyle ¢ekim endikasyonu konulmustur. Periodontal hastalik, gorsel
inceleme, cep derinligi 6l¢iimleri, mobilite palpasyonu ve furkasyon tutulumunun
degerlendirilmesi ile klinik olarak belirlenmistir. Molar dislerin ¢gogunda mezial ve
distal kokler etrafinda kemik kaybi ve 6 mm'den fazla derin periodontal cep
bulunmaktaydi. Ayrica bu molar dislerin furkasyon tutulumu, Glickman
smiflamasina gore simf II veya Il olarak tespit edilmistir. Mobilite, Miller
smiflandirmasia gore sinif II veya Il olarak saptannistir. Disler ¢cekimden hemen
sonra %10 notral tamponlu formalin soliisyonunda saklanmis ve kullanilmadan énce

damitilmis su ile yikanmustir.

3.1. uBT ile Tarama

Ornekleri taramak icin yiksek ¢ozunurlukli, masatsti bir Mikro-BT sistemi
(Bruker Skyscan 1275, Kontich, Belcika) kullanilmistir. Tarama kosullari: 100 kVp,
120-mA, 0,5 mm Al / Cu filtre, 9,2, um piksel boyutu, 0,2 adimda dondirme olarak
ayarlanmigtir. Halka artefaktlarim1 en aza indirmek icin, her bir taramadan 6nce
dedektoriin hava kalibrasyonu gergeklestirilmistir. Her drnek 5 dakika entegrasyon
stiresi i¢inde 360° dondiirtilmistiir. Ortalama tarama siiresi yaklasik 4 saat olarak

belirlenmistir.
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Dislerin onceden taranmasi ve rekonstriiksiyonuna dayanarak diger ayarlar,
tireticinin talimatlarina gére en uygun kontrast limitlerinin girilebilecegi sekilde

yapilmustir.

3.2. Goruntileme Analizi

Aksiyel, iki boyutlu (2D), 1000x1000 piksel goruntuleri elde etmek,
numunelerin gorsellestirilmesi ve nicel Ol¢limleri i¢in Feldkamp ve arkadaslari
tarafindan tanimlanan modifiye algoritmay1 kullanan NRecon yazilimi (ver. 1.6.10.4,
SkyScan, Kontich, Belgika) ve CTAn (ver. 1.16.1.0, SkyScan) kullanilmistir.
Yeniden yapilandirma parametreleri i¢in, halka artefakt diizeltme ve diizeltme sifir
olarak sabitlenmis ve 15in artefakt diizeltme %40 olarak ayarlanmistir. NRecon
yazilimii (Skyscan, Kontich, Belgika) kullanilarak, tarayici tarafindan elde edilen
goruntiler, numunenin 2 boyutlu dilimlerini gosterecek sekilde yeniden
olusturulmustur. Ayrica, CTAn (Skyscan, Aartselaar, Bel¢ika) yazilimi, Mikro-BT
icin 3D volumetrik goruntiileme, analiz ve hacim belirlemek i¢in kullanilmigtir. Ttiim
rekonstriiksiyonlar, 21,3 in¢ diiz panel renk-aktif matriks TFT medikal ekran (NEC
MultiSync MD215MG, Munih, Almanya) (zerinde, 75 Hz'de 2048 - 2560
cozindrlikte ve 11,9 bit'de ¢alisan 0,17 mm nokta vurusunda yapilmistir.
Rekonstriiksiyondan sonra, tim oOrneklerde CTAn yazilimi kullanilarak bir ilgi
bolgesi (ROI) ¢izilmistir, Bu programin tiim &zellikleri, her numunenin 3-boyutlu
mikro mimarisini analiz etmek i¢in kullanilmigtir. Mine ve dentini yar1 seffaf hale
getirerek, kron konturu ve pulpa agizlar1 arasindaki konumsal iliski ti¢ boyutlu olarak
gbzlemlenmistir.

Yazilim, kullanicinin {i¢ boyutlu yapidan istenen hacmi "sekillendirmesine"
izin vermektedir. Parlaklik ve opaklik degerlerini ayarlayarak, final kronu, pulpa
hacmini ve aksessuar kanallar1 gorsellestirmeden ve hesaplamadan 6nce istenmeyen

vokselleri kaldirabilmektedir (Resim 3.1, 3.2, 3.3).
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Resim 3.1. Aksiyel 2B Gorintileri Gosteren uBT Gorintist (a) Yeniden

yapilandirilmis aksiyel 2B goriintiileri gosteren Micro-CT gorintisu,(b,c) ROI iginde
pulpa saglamak igin uyarlanabilir interpolasyon teknigi kullanilarak ROI segimi,
(d,e)mine ve dentin yani sirasement ve dentin pulpa ¢ikarmak i¢in esik uygulamasi,

(f) daha fazla analiz icin hem kdk hem de kron pulpa nihai temsili
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Resim 3.2. Kok boyunca aksesuar kanalli disin ti¢ boyutlu goriintiisii
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**KAKK
/ *EIAKKAN
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/ ***ORT/AKKAN

*xxx APJAKKA

Resim 3.3. Kok boyunca aksesuar kanallarin konumu
*F/AKKAN=furkasyon bolgesindeki aksesuar kanallar
**K/AKKAN= Koronal bolgedeki aksesuar kanallar
***ORT/AKKAN= Orta bolgedeki aksesuar kanallar
**x* AP/AKKAN= Apikal bolgedeki aksesuar kanallar
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3.3. uBT’nin Degerlendirilmesi

Bu yazilim ile pulpa, kok/kron degiskenleri, aksesuar kanal sayilari ve
uzunlugu arasindaki topografik iligski 6lgtilmiistiir. Kron hacmi (mm3), kron pulpu
hacmi (mm3), kron/pulpa orani (%), toplam kok hacmi (mm3), toplam kok pulpu
hacmi (mm3), kdk/pulpa orani (%), dis hacmi (mm3), toplam pulpa hacmi (mm3),
CTAn (ver. 1.16.1.0, SkyScan, Kontich, Belcika) yardimiyla hesaplanmistir. Ayrica
periodontal bosluga acgilan veya acgilmayan aksesuar kanallar belirlenmistir. TUm
rekonstruksiyon ve olgim goruntileri, 18 yillik deneyime sahip bir
dentomaksillofasiyal radyolog tarafindan iki kez yapilmistir (KO) ve bu 6lgumlerin

ortalama degerleri istatistiksel analize dahil edilmistir.

3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Cep derinligi ve atagman kaybinin ortalama degerleri SPSS programi
kullanilarak hesaplanmistir. Mezial, distal ve palatinal koklerin apikal, medial ve
koronal bolgesinde bulunan ve buralara agilan aksesuar kanalar ile cep derinligi ve
atagman kaybi arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin, basit korelasyon analizi
(Pearson Korelasyon Katsayisi) testi kullanilmistir (p<0,0001).
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4. BULGULAR

Calismamizda, 57 maksiller ve mandibuler molar ( 9 maksiller birinci molar/
16 maxiller ikinci molar/ 14 mandibuler birinci molar/ 18 mandibuler ikinci molar)
Mikro-BT ile incelendi. Farkli molar tiplerinde aksesuar kanallarin prevalans: Tablo
4.1°de gosterilmistir. 6 molar diste (%10,25), furkasyon bdlgesine acilan aksesuar
kanallar gozlenmistir. 49 molar diste (%85), mezio-bukkal ve disto-bukkal koke
acilan, 28 molar diste (%49,1) ise palatal /lingual koke agilan aksesuar kanallar
bulunmustur. Incelenen molar dislerden elde edilen verilere gore kron-pulpa hacmi
ortalama 83,61 mm3 (70,4-105,9 mm3 arasinda) bulundu. Kok-pulpa hacmi
ortalamasi ise ortalama 44,09 mm3 (32,99-54,25 mm3 arasinda) olarak bulundu.
Incelenen maksiler ve mandibular molar dislerin aksesuar kanallari, %40’ mnda
mezio-bukkal, %39,09’unda disto-bukkal ve %18,19’unda ise palatal/lingual kokte
konumlanmustir.

Tablo 4.2 ve 4.3’ de aksesuar kanallarin bolgelere gore ¢aplar gosterilmistir.
En yaygin aksesuar kanal %70 oranla apikal ii¢liide (kokiin tepe noktasinin 3 mm
koronalinde) tespit edilmistir ve gaplar1 ortalama 56,36 um (41,38 -86,68um) olarak
bulunmustur. Orta {igliide (kdkiin tepe noktasindan koronale dogru 3 ve 5 mm ‘leri
arasinda) ise aksesuar kanallarin yogunlugu %14,5, ¢aplar1 ortalamasi ise 98,97 um
(80,12 -127,35 um) olarak bulunmustur. Koronal tigliide (kokiin tepe noktasindan
koronale dogru 5. ve 8. mm’leri arasinda) ise aksesuar kanallarin yogunlugu %12,7,
caplar ise ortalama 114,97 um ( 97,53 -140,83 pum) olarak tespit edilmistir.

Bu caligmada kullanilan Pearson Korelasyon Katsayisi testi ile periodontal
hastalik nedeni ile gekilen dislerin, mezio-bukkal, disto-bukkal ve palatal kokleri
boyunca agilan aksesuar kanallar ile cep derinligi ve atagman kayb1 arasindaki iliski

pozitif yonde kuvvetli ve 6nemli bulunmustur (p<0,0001, r=0,792).
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Tablo 4.1. Farkli molar tiplerinde farkli bolgelere agilan aksesuar kanallarin atagman

kaybi ve cep derinligi ile iliskisi

Dis Dis Dis Sayisi(%)
Sayis1(%) Dis Sayisi(%) Sayis1(%) Ile lle
Dis Atacman Cep lle F/AC- llemb/AC- DB/AC- P-L/AC-
Molar Tipi Sayst Kaybi Derinligi AKKAN* AKKAN** AKKAN*** | AKKAN****
Maksiller Birinci
Molar 9 7,89(3,83-12) | 6,13(3,17-10) 0 7(77,7%) 7(77,7%) 7(77,7%)
Maksiller ikinci 6,74(4,33- 6,21(3,67-
Molar 16 10,17) 9,17) 1 (6,25%) 15(93%) 15(93%) 14(87,5%)
Mandibuler Birinci 6,76(2,83- 6,35(2,83-
Molar 14 10,5) 10,33) 1(7,14%) 12(85%) 12(85%) 2(14,28%)
Mandibuler ikinci 6,61(4,88- 6,04(3,83-
Molar 18 8,33) 9,50) 4 (22,22%) 15(83%) 15(83%) 5(27,77%)
6,17(2,83-
Toplam 57 6,89(2,83_12) 10,33) 6 (10,52%) 49(85%) 49(85%) 28(49,1%)

* FIAC-AKKAN =furkasyon bolgesine agilan aksesuar kanallar,
**MB/AC-AKKAN =mezio-bukkale agilan aksesuar kanallar,
***DB/AC-AKKAN =disto-bukkale a¢ilan aksesuar kanallar,
****pP-L /AC-AKKAN =palatinal/ligual ‘e acilan aksesuar kanallar. Cep derinligi

verileri medyan (minimum-maksimum) ile maruz kalmaktadir.
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Tablo4.2. Aksesuar kanallarin lokalizasyonlari

Acilan Aksesuarkanal Acilan Aksesuar Kanal
Sayisi Lokalizasyonu Toplam Kok Sayisi
Apikal Orta Koronal
154 32 28
220 70% 14,50% 12,70% 154

Tablo4.3. Aksesuar kanallarin kok yiizeyine agilma lokalizasyonlari

Acilan Aksesuar

Kanal Sayisi Acilan Aksesuar Kanal Lokalizasyonu Toplam Kok Sayisi
MB* DB** P/L*** FUR****
88 86 40 6
220 40% 39,09% 18,18% 2,70% 154

*MB: Mezio-bukkal kok,
** DB: Disto- bukkal kok,
*** pP/L: Palatinal /ligual kok,
**** FUR: Furkasyon
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5. TARTISMA

Sit ve daimi molar dislerde aksesuar kanallar1 ve kok kanal sistemlerini
tanimlamak ve tarif etmek amaciyla birgok teknik kullanilmistir. Kullanilan teknikler
arasinda boyama ve seffaflastirma, kopya model olusturma, kesit alma, radyografiler,
Taramali Elektron Mikroskobu (SEM) ve Bilgisayarli Tomografi (BT) yer
almaktadir ( Sert ve Bayirli, 2004; Davis ve ark.,1972; Bramante ve ark.,1987;
Pineda ve Kuttler, 1972; Morfis ve sylaras, 1994; Silva ve ark., 2013). Matherne ve
ark. geleneksel radyografi sistemlerini kullanarak yaptiklari ¢alismalarinda dislerin
%40’inda en az bir kanali tespit etmekte basarisiz olduklarini belirtmislerdir
(Matherne ve ark., 2008). Dis koklerinin kesit alinacak sekilde kesilmesi ile kanallar
arast baglantilar tespit edilebilmektedir. Fakat, bu yontem hem Ornegin tahrip
edilmesine yol agmakta hem de 6nemli anatomik detaylarin smirli sayida boliimde
degerlendirilebilmesine neden oldugu saptanmistir. Kesme esnasinda olusan madde
kaybi, ¢ok kiiciik kanallarin belirlenememesi ve 6zel ekipmanlara ihtiya¢ duyulmasi
bakimindan giiniimiizde ¢ok fazla tercih edilmedigi belirtilmistir (McCann ve ark.,
1990).

Kopya model hazirlama tekniginde ise enjekte edilen materyal kanal
sisteminin detaylarina niifuz edemezse tam bir detay saglanamadigi belirtilmistir
(Brayton ve ark., 1973). Boyama ve seffaflastirma; pratik, ucuz ve kapsamli bilgi
saglayan bir teknik olmasina ragmen; dis yapisinin degistirilmesi, dekalsifikasyonun
son noktasinin tespit edilememesi ve kullanilan miirekkebin dentin gegirgenliginin
fazla oldugu alanlara niifuz ederek orijinal kok kanal goriintiisiinii bozmasi, tim
kanal dallanmalarina miirekkebin akamamasi gibi baz1 dezavantajlara sahiptir ( Kim
ve ark., 2015; Robertson ve ark., 1980).

Taramal1 elektron mikroskobu ile sadece aksesuar kanallarin acildig1 noktalar
tespit edilebilmekte, kanalin agik olup olmadigi anlasilamamaktadir ( Dammaschke
ve ark., 2004). Bilgisayarl tomografi teknikleri ile dislere zarar vermeden ii¢ boyutlu
olarak i¢ ve dis anatomilerinin incelenebilmesi miimkiin olmustur (Guv e ark., 2009).
Bilgisayarli tomografi taramasi, ilk 1970 yilinda gelistirilmis ve tanisal goriintiileme

teknolojisindeki ileri tip uygulamalarinda devrim yaratmistir. Klinik BT tarayicilar
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tipik olarak 1 mm® hacimli vokasellerden olusan goriintiiler iiretmektedir (Swain ve
Xue, 2009).

Calismamizda aksesuar kanallarin tespit edilebilmesi i¢in mikro bilgisayarl
tomografi kullanilmistir. Mikro bilgisayarli tomografi tarayicilar1 ¢cok daha uzamsal
¢oziinlirliige sahip ve 5-50 pm araliginda voksel tiretmektedir ve BT vokasellerinden
yaklasik 1000000 kat daha kiiciiktiirler (Swain ve Xue, 2009). Geleneksel BT
cihazlariin aksine, uBT projeksiyon netligini artiran daha kiicik x-151m1
kaynaklarma ve sabit dedektorlere sahiptir (Guv e ark., 2009). Mikro tomografi
yonteminin dis hekimligi alanindaki arastirmalarda fayadali oldugu kanitlanmistir

(Sahin ve Topuz, 2014).

Glinlimiizde mikro bilgisayarli tomografilerle in vitro arastirmalar yapilarak
oldukga degerli bilgiler elde edilmistir. Dislerin kok kanallarinda, birden ¢ok kanalin
bulunmasi, istmuslar, lateral kanallar, apikal dallanmalar, c¢ok cesitli anatomik
varyasyonlar goriilebilmektedir (Kurt ve Orhan, 2016). Acar ve arkdaglar1 tarafindan
yapilan bir ¢alismada, kok kanal anatomisini aragtiran ¢aligmalar i¢in uBT’nin daha
1yi bir alternatif oldugu belirtilmistir (Acar ve ark., 2015). Bir bagka ¢alisma, uBT
tarayict kullaniminin, ¢ekilen siit molar dislerin furkasyon bolgesindeki aksesuar
kanallarini tespit etmede etkili bir yontem oldugunu desteklemistir (Berscheid,
2015). uBT sistemlerinin dezavantajlart bilgisayar programlarinin yiiksek maaliyeti,
orneklerin taranmasi ve verilerin elde edilmesi igin gerekli zamanin uzun olmasi ve
arastirmacinin bilgisayar programlarini kullanabilmesi icin belli bir egitim ve
deneyime sahip olmasi gerekliligidir. Bu nedenlerden dolayi, uBT caligmalarinda
incelenen ornek sayisinin genellikle diger tekniklerden daha az oldugu belirtilmistir
(Guv e ark., 2009).

Lateral kanallar, pulpanin norovaskiler sistemini periodontal ligamente
baglayan kanallardir. Bu lateral kanallara gilinlimiizde aksesuar kanal adi
verilmektedir (Kuka ve ark., 2017). Dental papilla ve folikiiler kese’nin (atasman
aparatina diferansiye olur) mezodermal kaynakli olmasi pulpa ile atagman aparatinin

yakindan iliskili olmasina neden olmaktadir.
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Kemik iliginden ve kok ¢evresindeki pleksustan gelen kan damarlari,
periodonsiyum ve pulpayi, apeks ve aksesuar kanallar yoluyla beslemektedir (Cohen
ve Hargreaves, 2011). Bu nedenle periodonsiyumun herhangi bir kistminin iltihab1
pulpay1 etkileyebilmekte, kisacasi periodontal hastaliklar, pulpa hastaliklarinin bir
sebebi olabilmektedir.Diste aksesuar kanallarin bulunmasinin bu iletisimi daha etkili
ve kolay hale getirebilecegi gosterilmistir (Torabinejad ve Walton, 2009).
Periodontal cep kaynakli iltihabi bir durum s6z konusu oldugunda aksesuar kanallar
aracilig1 ile pulpanin etkilenebilecegi gosterilmistir (Lowman ve ark., 1973; Simring
ve Goldberg, 1964).

Pulpa genellikle periodontal hastaliktan dogrudan etkilenmese de periodontal
cep ve atagsman kaybinin ilerlemesi sonucunda agiz i¢ine agilan aksesuar kanallar
araciligi ile etkilenebilecegi one siirlilmiistiir. Aksesuar kanal icinden agiz bosluguna
ve pulpa icine nufuz eden patojenlerin, kronik enflamatuar reaksiyona ve pulpa
nekrozuna neden olabilecegi gosterilmistir (Rotstein ve Simon, 2004).

Calismamizda tiim molar digler periodontal hastalik ve furkasyon tutulumu
nedeniyle ¢ekilmistir. 57 molar disin 6 tanesinde yani yaklasik %10’unda aksesuar
kanallar, furkasyon bolgesine acgilmaktadir.Furkasyon bdlgesine acilan aksesuar ve
lateral kanallarin, kok kanali ve periodontal ligament arasinda geg¢isi sagladig tespit
edilmistir (Prasada ve Pentapk, 2017). Simon ve Rotsterin tarafindan furkal aksesuar
kanallarin insidanst %23 ile %76 arasinda bulunmustur. Bu aksesuar kanallar,
pulpanin dolagim sistemini periodonsiyum ile birlestiren bag dokusunu ve kan
damarlarini igermektedir (Torabinejad ve Walton, 2009). Furkasyon bolgesine acilan
aksesuar kanallarin oranlari, Yoshida ve arkadaslarinin siit molar dislerde, Zuza ve
arkadaslarinin ise ii¢lincli molar dislerde yaptiklari calismalarda da bizim
sonu¢larimiza benzer bulunmustur (Yoshida ve ark., 1975; Zuza ve ark., 2006).
Gutmann boya penetrasyonu kullanarak 102 daimi molardan % 24’iiniin furkasyon
bolgesine acilan aksesuar kanallar1 oldugunu tespit etmistir (Ringelstelin ve Seow,
1989). Niemann ve arkadaglari, kalic1 bir molarin furkasyon bolgesinde aksesuar
kanalin bulunma ihtimalinin %37,4 ile %76,6 arasinda oldugunu bildirmislerdir

(Dammaschke ve ark., 2004).
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Calismamizda, incelenen molarlarin % 85'inin mezio-bukkal ve disto-bukkal
kokiine ve %49'unun ise palatinal kokiine acgilan aksesuar kanallara sahip oldugu
tespit edildi. Bizim sonuglarimiza gore de pulpa ve periodonsiyum arasindaki
aksesuar kanallarin, bakterilerin ve toksinlerin pulpanin i¢ine dogru ilerlemesi icin
uygun ortam sagladigini soyleyebiliriz.

Incelenen molar dislerde, mezio-bukkal kokte bulunan aksesuar kanallari,
tiim aksesuar kanallara gore prevelans: %40 olarak tespit edilmistir. Bu oran disto-
bukkal ve palatal kanallardan daha yiiksektir. Elde ettigimiz bu sonug, yeterli ve
dogru bir kanal tedavisi sonrasinda mezio-bukkal koklerde daha fazla basarisizlik
oraninin goriilmesi ile iligkili olabilir (Gao ve ark., 2016).

Tiim dislerin % 30 ile % 40'inin en fazla aksesuar kanallarin kokiin apikalinde
bulundugu tahmin edilmektedir (Torabinejad ve Walton, 2009). Calismamizda molar
dis koklerinin apikal iicliistinde bulunan kanallarin prevalanst %70 idi ve bu oran
koklerin koronal ve orta iicte birinden daha yiiksektir. Bizim ¢alismamizla benzer
olarak Ogilvie, Single ve digerlerinin yaptiklar1 ¢aligmada da aksesuar kanallarin
cogunlugu koklerin apikal tgliisiinde tespit edilmistir. Ayni zamanda pulpanin
anatomisi hakkinda elde ettigimiz veriler de bu ¢alisma ile benzerlik gostermektedir
(Ogilvie ve Ingle, 1965). De Deus tarafindan yapilan bir ¢alismada, incelenen
dislerin% 17'sinin kokiin apikal igliisiinde, %9’unun kokiin orta igliisiinde ve
%2’den daha azinin da kokiin koronal iicliisiinde aksesuar kanal tespit edilmistir
(Torabinejad ve Walton, 2009). Elde ettigimiz bulgulara ve Onceki arastirma
sonuglarina gore periodontal yikimin apikal bolgeye kadar ilerlemesi sonucunda
meydana gelen pulpal 6liimiin muhtemel nedeninin aksesuar kanallar olabilecegi
sonucuna varilmaktadir ( Gilbert, 2007).

Seltzer ve Bender tarafindan yapilan bir arastirmada, periodontal hastaliga
sahip dislerin, saglikli periodonsiyuma sahip dislere goére endodontik tedavilerinin
basarisizlik oranlarinin daha yiiksek oldugu gdsterilmis ve bu sonug¢ da pulpa ve
periodontal dokular arasindaki iligki ile agiklanmistir (Dammaschke ve ark., 2004).

Periodontal agidan bakacak olursak, periodontal cepler ve kemik kaybi,
furkasyon ylizeyinde veya lateral kok ylizeyinde bulunan aksesuar kanallarin agiga
¢ikmasina neden olabilmektedir. Bu aksesuar kanallar, periodontal lezyonun tedaviye

yanit vermemesine neden olabilecek nekrotik doku ve plak ile kontamine olabilir. Bu
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aragtirmanin bulgularia gore, kokiin meziobukkal, distobukkal ve palatal taraflarina
acilan aksesuar kanallarin goriilme siklig1 ile molarlarda kaydedilen periodontal cep
derinligi arasinda anlamli bir pozitif korelasyon (p> 0,0001) bulunmustur. Pulpa ile
periodontis arasindaki etkilesime gore, bir periodontal cep olusumunun, sonraki
pulpal tutulumu ile aksesuar kanallarin aciga ¢ikmasinda etkili olabilecegi anlamina
gelebilmektedir.

Tersi de mimkindir. Enfeksiyon, ayni nekrotik pulpadan ¢evre periodontal
dokuya, ayni yolla uzanabilir. Aydin ve arkadaglar1 tarafindan yapilan g¢alisma
sonucunda agresif periodontitise sahip bireylerde pulpa tasi goriilme sikliginin
saglikli bireylere gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu sonug periodontal
hastalik ile pulpanin mineralizasyon metabolizmas1 arasinda iliski oldugunu ortaya
koyan caligsmalarin sonucunu desteklemektedir (Aydin ve ark., 2018).

Aydin ve arkadaglari tarafindan yapilan caligma ile periodontal dokularda,
Ozellikle derin periodontal ceplerde mevcut olan patojenlerin, aksesuar kanallar yolu
ile ters yonde yayilmasindan kaynakli oldugu tespit edilmistir. Bu nedenle
periodontitis teshisine sahip bireylerde endodontik tedavi, prognozu énemli derecede
etkileyebilmektedir .

Aksesuar kanallarin c¢ap1, farkli koklerde apikal, orta ve koronal {i¢lii arasinda
degisebilmektedir. Kokiin koronal {icliisiindeki aksesuar kanallarin ortalama ¢ap1 orta
ve apikal iicliiden ¢ok daha biiyiik olarak tespit edilmistir ve sirasiyla 114,18, 98,79,
56,36 pum olarak saptamistir. Periodontal cepte enflamatuar iriiniin, periapikal
dokuya ulagsmadan 6nce koronal bolgede hasara neden olabilir varsayimimiza liderlik
etmektedir (Dammaschke ve ark., 2004). Xu ve arkadaglar1 tarafindan yapilan
calismada, aksesuar kanallarin gaplar1 16,7 ile 238,4 um arasinda bulunmustur.
Dammaschke ve arkadaslari, aksesuar kanallarin ¢apinin, daimi molarlarin %79'unda
10 ile 200 pm arasinda degistigini bildirmislerdir (Xu ve ark., 2016).

Genis capl aksesuar kanallarin daha fazla sayida bakteri ve bakteri liriintinlin
daha biiytik bir alana ulagmasini saglayabildigi gosterilmistir. Bu nedenle aksesuar
kanallarin boyutunun ve kok yiizeyine agildig1 noktanin lezyon ile iligkili olabilecegi,
ayrica mikrobiyolojik igerigini de etkileyebilecegi belirtilmistir (Ricucci ve Siqueira,
2010).Periodontal cepten kanallara sayisal olarak en fazla gecis gOsteren bakteriler

P.gingivalis, M.timidum, P.endodontalis, P.intermedia,E.saphenum ve S.anginosus
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grubu olarak tespit edilmistir. Bu tiir mikroorganizmalara patolojik periodontal
ceplerde rastlanmasi durumunda kanal tedavisi uygulanmasi Onerilebilecegi
belirtilmistir.

Caglayan tarafindan yapilan bir c¢alisma, mikroorganizmalarin gecislerini
sayisal ve karigik olarak inceledigimizde derin periodontal cepe sahip dislerin
kanallarindan, orta derinlikte periodontal cepe sahip dislerin kanallarindan,alinan
orneklere oranla daha fazla mikrobiyal gegis oldugu tespit edilmistir (Caglayan,
2007).

Periodontal yikimin ilerlemesi retrograd pulpitise, retrograd pulpitis ise
periodontitisin daha hizli ilerlemesine neden olabilmektedir. Bu nedenle
periodontitiste erken teshis ve tedavi Oonem tasimaktadir. Ayrica ileri derecede
periodontal yikim olan molar disler i¢in de kanal tedavisi profilektik olarak

onerilebilmektedir.

62



6. SONUC VE ONERILER

Bu tez ¢alismasinin sinirlari dahilinde agsagidaki sonuglara ulasilmistir:

e Mikro Bilgisayarli Tomografi ile aksesuar kanallarin incelenmesine dair daha
once yapilan benzer bir ¢calismaya rastlanmamustir.

e (Calismamizda incelenen daimi molarlarin, Ozellikle mezial ve distal
koklerinde %85 gibi yliksek bir oranda aksesuar kanal bulundugu tespit

edilmistir.

e Daimi molarlarin furkasyon bolgesine agilan aksesuar kanallarin orani, daha

once yapilan calismalara kiyasla daha az tespit edildi (%10,24).

e (Calismamizda, kokiin apikal {i¢liisiinde bulunan aksesuar kanllarin oran1 %
70 olarak tespit edildi.

e Calismamizda, kokiin koronal Uglisiindeki aksesuar kanallarinin ortalama
cap1 114,18 pm olarak bulundu ve bu oranin kokiin orta ve apikal tigliisiinde

Olctilen caplardan ¢ok daha fazla oldugu gozlendi.

e Calismamizin bulgularina goére kokiin mezio-bukkal, disto-bukkal ve palatal
taraflarina acilan aksesuar kanallarimin goriilme sikligi ile periodontal cep
derinligi arasinda anlamli bir pozitif korelasyon (p<0,0001) oldugu

saptanmistir.

e Yiiksek maliyetine ve uzun zaman almasina ragmen tarayici olarak Micro-BT
kullanilmasinin, daimi azi dislerinin kok yiizeyleri boyunca konumlanan
aksesuar kanallarin tipini belirlemek ve ¢apini 6lgmek i¢in etkili bir yontem

oldugu ttespit edilmistir.

e Aksesuar kanallar ile periodontal cep ve atagman kaybi arasinda anlamli bir
iliski bulundu. Elde edilen sonuglara gore aksesuar kanallarin periodontal
cepin ilerlemesinde ve periodontal tedavinin basarili olmasini zorlayan pulpa

patolojisinde etken olabilecegi anlamina gelmektedir.
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e Bu calismada ¢ekilen dislerin pulpasinin durumu kaydedilmedi. Gelecekteki
bir ¢calismada nekrotik pulpa ve saglikli pulpa ile aksesuar kanal insidansi

karsilastirilabilir.
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