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BOLUM I

Diabetes Mellitus, Oral Kavite Komplikasyonlar ve
Tukiriik Bezlerindeki Degisiklikler

Ebru YUKSEL KAYA!
Gediz GEDUK?
Cigdem SEKER?

Giris

Diabetes mellitus (DM) anormal metabolik regiilasyonun yani
sira vaskiiler ve noropatik komplikasyon potansiyeli ile bilinen
kronik metabolik bir hastaliktir. Diyabet, ortak tan1 6zelligi olarak
yiikksek kan glikoz seviyelerine sahip heterojen bir hastalik
kiimesinden olusur ancak genetik ve molekiiler c¢aligmalarin
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belirttigi gibi, kiimenin her biri spesifik Onleme, tani ve tedavi
yaklasimlar1 gerektiren bir¢ok alt kategori igermektedir (Crandall &
Shamoon,2015). DM'nin etiyolojisine bagli olarak, hiperglisemiye
katk1 saglayan etkenler arasinda insiilin sekresyonunun azalmasi,
dokularda glikoz kullaniminin azalmasi ve hepatik glikoz iiretiminin
artmast yer alir. DM ile iligkili hiperglisemi ve metabolik
diizensizlik, ¢oklu organ sistemlerinde sekonder patofizyolojik
degisikliklere neden olur (Sekil 1) (Powers, Niswender &
Molina,2022).
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Sekil 1:DM, hiperglisemi ve beslenme iliskisini gosteren diyagram
(Bu gorsel, OpenAl'nin DALL-E modeli tarafindan tarafindan

olusturulmustur.)




1.Diabetes Mellitusun Siniflandirilmasi

DM, hiperglisemiye yol agan patojenik siire¢ temelinde
siiflandirilir (Rossi, 2018). DM olgularmin biiytik kismi iki genis
etiyopatogenik kategoriye girer. Tip 1 DM’de, sebep insiilin
salgilanmasinda mutlak eksikliktir. Tip 1 DM riski yiiksek olan
bireyler genelde pankreas adaciklarinda meydana gelen otoimmiin
bir patolojik siirecin serolojik bulgular1 ve genetik belirtecleri ile
tanimlanabilir (Crandall & Shamoon,2015). Tip 1 DM’ye gore daha
sik goriilen diger kategori tip 2 DM, dokularda insiilin etkisine karsi
gelisen direng, yetersiz kompansatuvar insiilin sekresyon yanitt ve
artmis hepatik glukoz {retiminin bir kombinasyonudur. Bu
kategoride, klinik semptomlar olmaksizin, ¢esitli dokularda islevsel
ve patolojik degisikliklere yol agmaya yetecek derecedeki
hiperglisemi diyabet tespit edilmeden 6nce uzun bir siire boyunca
mevcut olabilir (Powers, Niswender & Molina,2022).

ADA’ya gore DM etyolojisine gore tip 2 DM, tip 1 DM,
gestasyonel DM ve diger nedenlere bagh spesifik diyabet tiirleri (3
hiicre fonksiyonunun genetik bozukluklari, ekzokrin pankreas
hastaliklari, insiilinin etkisindeki genetik defektler, endokrinopatiler,
ila¢ ve kimyasallara bagli olusan diyabet, infeksiyonlara bagl olusan
diyabet, immun iligkili diyabet, genetik sendromlarla birlikte
goriilen diyabet) olmak {lizere 4 gruba ayrilmaktadir (American
Diabetes Association, 2014).

1.1.Tip 1 Diabetes Mellitus

Eskiden insiiline bagimli DM olarak tanimlanan tip 1 diyabette
mutlak bir insilin noksanligi vardir ve diyabetik hasta
poplilasyonunun %5-10 kadarim1 olusturmaktadir. Tip 1 DM
olgularinin %90’1nda otoimmiin (Tip 1A), yaklasik %10’unda ise
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idiyopatik (Tip 1B) B hiicre yikimi1 s6z konusudur (Elsayed & ark.,
2023).

Genetik duyarliligit bulunan kisilerde toksinler, virisler,
emosyonel stres gibi cevresel faktorlerin etkisiyle otoimmiinite
tetiklenir, ilerleyici [ hiicre hasar1 baglar ve pankreatik f
hiicrelerinin hiicre aracili otoimmun yikimina ve insiilin eksikligine
yol acar. Insiilin eksikliginde ise hiicre i¢ine glukoz gegemeyerek
enerji ihtiyacim1 yag ve protein yikimindan karsilamaktadir
(Atkinson, Eisenbarth & Michels, 2014). Tip 1 DM'li bireylerin
hepsinde olmasa da ¢ogunda, kanda B hiicre antijenlerine karsi
otoantikorlarin varligiyla tespit edilen otoimmiinite kanit1 vardir.
Otoimmiin belirtegler arasinda adacik hiicresi otoantikorlari ve GAD
65 (glutamik asit dekarboksilaz), insiilin, tirozin fosfatazlar adacik
antijeni 2 (1A-2), 1A-2p ve ZnT8 (¢inko transporter 8)'e karsi
otoantikorlar bulunur. Tip 1 diyabet bu otoimmiin bulgulardan iki

veya daha fazlasinin var olmasi ile tanimlanir (Powers, Niswender
& Molina, 2022).

B-hiicrelerinin otoimmiin yikiminin birden fazla genetik etkeni
olmakla birlikte heniiz tam olarak tanimlanmamis g¢evresel
faktorlerle de iliskilidir (American Diabetes Association, 2014).
Ozellikle cevresel faktorlerden biri olan viral ajanlarin
otoimmiiniteyi tetikleyerek etki gosterdigi diisliniilmektedir ancak
patogenezdeki rolii tam olarak anlagilamamistir (Abbott & Vlasses,
2011). Tip 1 DM ile iliskisi oldugu diisiiniilen viral faktorler arasinda
enteroviriis, konjenital kizamikg¢ik, herpes virlisii, rotaviris,
retroviriis ve sitomegaloviriis bulunmaktadir (Kharroubi & Darwish,
2015). Diger cevresel faktorler arasinda; bagirsak mikrobiyomu,
diisiik D vitamini seviyesi, erken bebeklik doneminde inek siitiiniin
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kullanilmasi, hijyen hipotezi, erken ¢ocukluk doneminde obezite
bulunmaktadir (Abbott & Vlasses, 2011).

Genetik olarak ise Tip 1 DM DQA ve DQB genlerine bagh
giiclii HLA (Human Leukocyte Antigens-Insan Lokosit Antijeni)
iliskilerine sahiptir ve DRB genlerinden etkilenir. Bu HLA-DR/DQ
alelleri predispozan ya da koruyucu olabilir (American Diabetes
Association, 2014). Tip 1 DM i¢in baslica duyarlilik geni,
kromozom 6 flizerindeki HLA bdlgesinde yer almaktadir. HLA
kompleksindeki polimorfizmler, tip 1 DM gelistirme genetik riskinin
yaklasik %50'sini olusturmaktadir. Tip 1 DM'li bir¢ok birey HLA
DR3 vel/veya DR4 haplotipine sahiptir, HLA lokuslarinin
genotiplendirilmesindeki gelismeler DQA1*0301, DQB1*0302 ve
DQBI1*0201 haplotiplerinin tip 1 DM ile en giiclii sekilde iliskili
oldugunu gostermistir (Crandall & Shamoon, 2015). Bunlara ek
olarak, genom ¢apinda iliski ¢alismalari, tip 1 DM'ye yatkinliga
katkida bulunan 60'tan fazla ek genetik lokus tanimlamistir (insiilin
geninin promotor bolgesindeki polimorfizmler, CTLA-4 geni,
interlokin 2 reseptorii ve PTPN22, vb.) Genetik risk skorlari
kullanilarak HLA ve HLA dis1 lokuslarin birlikte degerlendirilmesi,
tip 1 diyabet riskinin tahminini iyilestirmek i¢in kullanilmaktadir
(Elsayed & ark., 2023). Hastaligin gelisimine kars1 koruma saglayan
genler de mevcuttur. DQA1*0102, DQB1*0602 haplotipi tip 1
DM'li bireylerde son derece nadirdir (<%?1) ve tip 1 DM'den koruma
sagladig1 goriilmektedir. Hastaliga sahip bireylerin akrabalarinda tip
1 DM gelisme riski artmis olsa da risk nispeten diisiiktiir; tip | DM'li
bireylerin ¢ogunun (>%90) bu hastaliga sahip bir akrabasi1 yoktur
(Ziegler & ark., 2013).



Pankreas B-hiicrelerine karsi otoimmiinitenin basladigi evre
asemptomatik seyrederken, B-hiicre rezervinin %80-90 oraninda
azalmas1 durumunda hiperglisemi ve diyabetin klinik semptomlar1
(polidipsi, politiri, agi1z kurulugu, aclik hissi, kilo kayb1 ve yorgunluk
gibi) ortaya c¢ikar (Elsayed & ark., 2023). B-hiicre yikiminin
baslangicindan itibaren bulunan otoantikorlar semptomatik
hiperglisemiden sonraki 1 yila kadar tespit edilir sonra kaybolmaya
baslar. Tip 1 diyabet Klinik olarak akut baslangi¢li oldugu igin, tani
aninda hemoglobin A1C (HbAc¢) yiiksek olmayabilir. Bu nedenle
tip 1 DM tanisinda HbAlc’den ziyade aclik plazma glukozu (APG)
yiiksekligi  dikkate alinmalidir (Tirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi [TEMD], 2022)

Tip 1 diyabetli ¢ocuklar genellikle hiperglisemik
semptomlarla ve diyabetik ketoasidoz (DKA) ile bagvurur (Rewers
& ark., 2015), yetiskinlerde ise bulgular daha degisken olabilir;
cocuklarda goriilen klasik semptomlarla ortaya ¢ikmayabilir ve
insiiline gecici olarak ihtiya¢ duymayabilirler (Humphreys & ark.
2019). Tip 1 diyabet genellikle ¢ocukluk ve ergenlik doneminde
olmak iizere herhangi bir yasta, hatta yasamin 8. ve 9. on yillarinda
bile ortaya ¢ikabilir (American Diabetes Association, 2014).
Genellikle 30 yasindan once baslar. Okul oncesi (6 yas civari),
puberte (13 yas civari) ve ge¢ adolesan donemde (20 yas civari) ii¢
pik goriiliir. Ancak son 20 yildir daha ileri yaglarda ortaya ¢ikabilen
latent otoimmiin diyabet (LADA-Latent Autoimmune Diabetes in
Adults) formunun, ¢ocukluk ¢agi (<15 yas alt1) tip 1 diyabete yakin
oranda gorildagi bildirilmektedir (American Diabetes Association,
2014). Hastalar bu tip diyabetle bagvurduklarinda nadiren obez
olmalarma ragmen, obezite varligi tani ile uyumsuz degildir. Bu
hastalar ayrica addison hastaligi, graves hastaligi, vitiligo, ¢olyak,
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hashimoto hastaligi, otoimmiin hepatit, myastenia graves ve
pernisiydz anemi gibi diger otoimmiin bozukluklara da yatkindir
(American Diabetes Association, 2014). Tip 1 DM nin altinda yatan
patofizyolojinin karakterizasyonu tip 2 DM’ye gore daha kesin bir
sekilde gelismistir. Artik iki veya daha fazla adacik otoantikorunun
kalict varligiin, klinik diyabetin neredeyse kesin bir belirleyicisi
oldugu asikardir (American Diabetes Association, 2011). Tip 1
diyabetin ayirt edilmesinde en yararli olan 6zellikler arasinda daha
geng tani yast (<35 yas) ile daha diisiik viicut kitle indeksi (<25
kg/m2), istemsiz kilo kaybi, ketoasidoz ve bagvuru sirasinda
glukozun >360 mg/dL (20 mmol/L) olmas1 yer almaktadir. Glikoz
ve HbA1C seviyeleri diyabetin klinik baslangicindan c¢ok once
yiikselir, bu da tanty1 DKA baglangicindan ¢ok 6nce miimkiin kilar
(Geiss & ark., 2006).

1.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Diyabet hastalarinin yaklasik %90-95'ini olusturan ve daha
once “insiiline bagimli olmayan diyabet” ve “yetiskin baslangich
diyabet” olarak adlandirilan Tip 2 DM, periferik insiilin direnci ve
goreceli insiilin eksikligi olan, ortak fenotipi hiperglisemi olan
bireyleri kapsar (Powers, Niswender, & Molina, 2022) Tip 2 DM nin
spesifik sebepleri bilinmemekle beraber, B-hiicrelerinin otoimmiin
yikimi gerceklesmez ve hastalarda diyabetin bilinen diger
nedenlerinden herhangi biri bulunmaz. Tip 2 DM'nin gii¢lii bir
genetik bileseni vardir ancak tip 2 DM’ye yatkinlik yaratan genler
tam olarak tanimlanamamistir. Hastalik multifaktoriyeldir ¢iinkii
genetik yatkinliga ek olarak obezite, kotlii beslenme ve fiziksel
hareketsizlik gibi ¢evresel faktorler fenotipi modiile eder (ElSayed
& ark., 2023)
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Glukoz metabolizmasi; alinan gidalardan enerji elde edilmesi,
hepatik glukoz iiretilmesi ve periferik dokularin glukozu kullanmasi
arasindaki dengeyi yansitir. Insiilin glukoz metabolizmasinin
homeostazin1 diizenleyen en Onemli hormondur, glukoz da
pankreatik [B-hiicresi tarafindan insiilin salgilanmasimin temel
diizenleyicisidir (Powers, Niswender, & Molina, 2022). Tip 2 DM
insiilin salgilanmasinin bozulmasi, dokularda insiilin etkisine karsi
bir diren¢ olugmasi, fazla miktarda hepatik glukoz iiretilmesi, lipit
metabolizmasinin  bozulmast ve kronik inflamasyon ile
karakterizedir (ElSayed & ark., 2023). Insiilinin kas, karaciger ve
yag gibi hedef dokular {izerinde etkili olma yeteneginin azalmasi
insiilin direncidir ve tip 2 DM nin belirgin bir 6zelligidir. Tip 2 DM
olusmasinda rol oynayan insiilin direnciyle baglantili olarak bilinen
faktorler; obezite, dokuda lipit birikmesi, yaslanma, oksidatif stres,
B-hiicre disfonksiyonu, B-hiicrelerinde endoplazmik retikulum stresi
(ER-stres), inflamasyon ve fiziksel hareketsizliktir (Crandall
&Shamoon, 2015). Bu etkenlerin yaninda, pankreasin [-
hiicrelerinin  otoimmdiinitenin  sebep oldugu inflamasyondan
etkilendigi ve insiilin etkisine kars1 diren¢ olustuguna dair goriisler
mevcuttur (Brooks-Worrell & ark., 2011). Insiilin direnci nedeniyle
glukoz hiicre igine alinamaz ve enerji verici olarak kullanilamaz.
Periferik dokularda insiilinin etkisi yetersiz oldugundan glukoz
tutulumu azalmistir ve insiilin direnci glukagon ile birlikte hepatik
glukoz ¢ikisimnin da artmasma neden olur (Crandall & Shamoon,
2015). Artmis hepatik glukoz c¢ikisi artmis APG seviyelerini
aciklarken, azalmis periferik glukoz kullanimi da postprandial
hiperglisemi ile sonuglanir. (Powers, Niswender & Molina, 2022).

Tip 2 DM'de insiilin salgilama kapasitesindeki diisiisiin nedeni
belirsizdir. Insiilin direncinin {izerine eklenen ikinci bir genetik
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defektin B-hiicre fonksiyonu, kiitlesi ve potansiyel olarak hiicresel
kimlik ve farklilagma durumunda defektlere yol agtig1 yoniinde
varsayimlar diisiiniilmektedir (Powers, Niswender & Molina, 2022).
Diyabetin baglangicinda insiilin direncine ilk yanit olarak insiilin
sekresyonu artar ancak zamanla %50’ye yakin oranda pankreas [3-
hiicre fonksiyon kaybi1 yasanir ve insiilin sekresyonu azalir (Powers,
Niswender & Molina, 2022) Insiilinin 6ncii molekiilii olan plazma
proinsiilin seviyeleri hem tip 1 DM’de hem tip 2 DM’de artmistir ve
bu artisgin P-hiicre disfonksiyonunun bir gostergesi oldugu
diisiiniilmektedir (Rohlfing & ark., 2002) Tip 2 DM'ye eslik eden
obezitenin de patojenik siirecin bir pargasi oldugu diistiniilmektedir.
Artan adiposit kiitlesi, dolasimdaki serbest yag asitleri ve diger yag
hiicresi trilinlerinin seviyelerinin artmasina neden olur. Bu artisin
iskelet kasi ve karacigerde insiilin direncine neden olabilecegi
distintilmektedir. Serbest yag asitleri ayrica iskelet kasinda glukoz
kullanimin1 bozar, karaciger tarafindan glukoz {iretimini tesvik eder

ve B-hiicre fonksiyonunu bozar (Powers, Stafford, & Rickels, 2022)

Cogunlukla 30 yasindan sonra ortaya ¢ikan tip 2 diyabet
degisen yasam tarzi ve beslenme tarzinin sonucu olarak 6zellikle son
15 wyildir ¢ocukluk ¢agi veya adolesan donemdeki bireylerde de
artmaya baslamistir (World Health Organization, 2019). Tip 2
diyabet genellikle uzun seneler teshis edilememektedir ¢iinkii
hiperglisemi kademeli olarak gelismekte ve erken evrelerde
genellikle hastanin hipergliseminin neden oldugu klasik diyabet
semptomlarini fark etmesine yetecek kadar siddetli olmamaktadir
(Heald &ark., 2020). Bu nedenle, hastalar spesifik semptomlar
ortaya ¢ikmadan Once yillarca yiiksek ancak asemptomatik seyreden
plazma glukoz konsantrasyonuna sahip olabilir (Magliano & Boyko,

2021).
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Tip 2 diyabetin tanimlayici klinik 6zelligi hiperglisemi olsa da
aslinda en biiyiik morbidite ve mortaliteye neden olan hastaligin
vaskiiler komplikasyonlaridir (Brooks-Worrel & ark., 2011).
Hastalarin az bir kisminda diyabetin ilk klinik belirtisi diyabetik
mikrovaskiiler komplikasyonlarin (retinopati, ndropati, nefropati)
varlig1 olabilir ve bu da genellikle uzun yillar boyunca fark
edilmemis hiperglisemiye isaret eder (Powers, Stafford & Rickels,
2022). Daha tipik olan1 ise, 0&zellikle kotii kontrol edilen
diyabetlerde, uzun yillar siiren diyabetin ardindan semptomatik
mikrovaskiiler komplikasyonlarin sinsi bir sekilde ortaya ¢ikmasidir
(Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, 2022). Tip 2
diyabetin onemli bir 6zelligi, metabolik defektlerin zaman iginde
kotiilesme egiliminde olmasidir. Baslangigta insiilin  rezervleri
glukoz metabolizmasin1 diizenleyebildigi i¢in hastalar diyabetik
ketoasidoza (DKA) yatkin degildir. Ancak hipergliseminin uzun
siire devam etmesi durumunda ya da B-hiicre rezervinin azaldig ve
yetersiz kaldig1 ileri donemlerde DKA goriilme ihtimali de artar
(Brooks-Worrel & ark., 2011).

2.Diabetes Mellitus Komplikasyonlari

Diyabetle iligkili komplikasyonlar bir¢cok organ sistemini
etkiler ve hastalikla iligkili morbidite ve mortalitenin ¢ogundan
sorumludur (The DCCT Research Group, 1987). Diyabette insiilin
direnci, pankreatik pB-hiicre disfonksiyonu, hiperglisemi gibi gesitli
etiyolojik faktorler glukoz, yag ve protein metabolizmasinda
bozukluklara neden olur (Kolluru, Bir & Kevil, 2012). DKA,
hiperozmolar hiperglisemik durum ve hipoglisemi gibi akut DM
komplikasyonlar1 diyabetin erken evresinde ortaya ¢ikar. Diyabetin
uzun donemde ortaya cikan retinopati, makiiler 6dem, noropati,

nefropati diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlaridir.
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(Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications [EDIC]
Research  Group, 1999). Diyabetle iliskili mikrovaskiiler
komplikasyonlar genellikle hipergliseminin ikinci on yilina kadar
ortaya ¢ikmaz. Buna karsilik, kismen insiilin direnci ve bunun
sonucunda ortaya ¢ikan dislipidemiye bagli diyabetle iligkili koroner
kalp hastaligr riski, hiperglisemi olusmadan oOnce geligebilir.
(Kolluru, Bir & Kevil, 2012). Koroner kalp hastaligi, periferik arter
hastalig1, serebrovaskiiler hastalik diyabetin kronik makrovaskiiler
komplikasyonlaridir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar diyabete
ozglidiir, makrovaskiiler komplikasyonlar ise genel popiilasyonla
paylasilan ek patofizyolojik 6zelliklere sahiptir (Powers, Stafford, &
Rickels, 2022). Diyabetle iligkili vaskiiler olmayan diger
komplikasyonlar ise katarakt, periodontitis, glokom, gastroparezi,
isitme kaybi, diyare, iiropati, cinsel islev bozuklugu, dermatolojik
bozukluklar ve ¢esitli enfeksiyonlardir (Peng & ark., 2017). Tip 2
DM genellikle tanidan 6nce uzun bir asemptomatik hiperglisemi
donemine sahip oldugundan, tip 2 DM'li bir¢ok birey teshis aninda
hem glukozla iliskili hem de insiilin direnciyle iliskili
komplikasyonlara sahiptir (Peng & ark., 2017).

Tip 1 ve tip 2 DM'de yapilan DCCT (Diabetes Control and
Complications Trial,1987), EDIC (Epidemiology of Diabetes
Intervention and Complications,1999), UKPDS (United Kingdom
Prospective Diabetes Study) (Adler & ark., 2003) gibi ¢ok merkezli
klinik ¢caligmalarin sonuglaria gore, kronik hiperglisemi diyabetik
mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin patogenezinde 6nemli
bir etiyolojik faktordiir, ancak bu kadar cesitli hiicresel ve organ
fonksiyon bozukluguna yol acan mekanizmalar hala net olarak
bilinmemektedir, komplikasyonlar muhtemelen multifaktoriyeldir
(Chen &ark., 2011).
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2.1. Diabetes Mellitusun Akut Metabolik Komplikasyonlari
2.1.1.Hipoglisemi

Plazma glukoz seviyelerinin belli bir esik degerin altina
diismesi sonucu ¢esitli adrenerjik ve noroglikopenik bulgularla
karakterize klinik bir tablodur (TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi
Rehberi, 2023). Bu adrenerjik bulgular soguk ve nemli bir cilt,
solukluk, halsizlik, tremor, carpinti, soguk terleme iken, orta ve
siddetli hipoglisemi tablolarinda adrenerjik bulgulara ek olarak
gbzlenen noroglikopenik bulgular ise halsizlik, bas agrisi, bas
doénmesi, uyku hali, ruhsal degisimler, irritabilite, dikkatte azalma,
konviilsiyon ve komadir (TEMD Diabetes Mellitus ve

Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2024).

Siddetli hipoglisemi atagi, tip 1 diyabetli hastalarda ani 6liim
nedeni olabilirken, ataklar tip 2 diyabetli hastalarda ¢ok daha az
goriiliir (Crandall & Shamoon, 2015). Hipoglisemi insiilin ile tedavi
edilen kisilerde sik rastlanan ve iyi bilinen bir komplikasyondur,
glisemik kontrolii iyilestirme hedefi ile paralel sekilde hipoglisemi
riski artmaktadir (Bolu, 2008). Diyabetik bireylerde hipoglisemik
semptomlara yol agan esik plazma glukoz degeri sabit degildir;
yakin zamanda meydana gelen hipoglisemiden sonra daha diisiiktiir
ve glisemik kontrolii zayif olan hastalarda daha yiiksektir (Crandall
& Shamoon, 2015). Ozellikle kotii glisemik kontrollii, uzun siire
hiperglisemik kalmis bireyler plazma glukozu 50 mg/dl’nin altina
inmediginde dahi hipoglisemi semptomlari hissedebilir ve tedaviye
ihtiyag duyabilir (Crandall & Shamoon, 2015). Ozellikle iyi olmayan
glisemik kontrole sahip ve uzun donem hiperglisemik kalmisg
bireylerde bu durum goriiliir. Amerikan Endokrin Cemiyeti (AES-
The Endocrine Society) ve ADA diyabetli hastalar icin hipoglisemi
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esik degerinin <70 mg/dl olarak kabul edilmesini onermektedirler
(ElSayed & ark., 2023).

2.1.2. Diyabetik ketoasidoz

Genellikle mutlak insiilin ~ eksikligine bagli  siddetli
hiperglisemide, yani tip 1 diyabette, nadiren de Tip 2 diyabet ve
gestasyonel diyabette enfeksiyon, travma ve yanik, akut miyokard
enfarktiisii gibi insiiline ihtiyacin arttigi asir1 stres kosullarinda
ortaya c¢ikan metabolik bozukluktur (Wolfsdorf&ark., 2014).
DKA’nin 3 biyokimyasal belirteci olan hiperglisemi, metabolik
asidoz, ketonemi/ketoniiri mutlak veya goreceli insiilin eksikligine
ve kontraregiilator hormonlarin (glukagon, kortizol, growth hormon)
fonksiyonuna ~ bagli  gelisir  (Diabetes Mellitus ~ ve
Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2022).
DKA'nim klinik oykiisii tipik olarak birka¢ saat ila giin boyunca
ilerleyen politiri, polidipsi, istahsizlik, bulanti, kusma, kserostomi,
karin agrisi, kilo kaybi, biling bulanikligi ve diger hiperglisemi
semptomlartyla birlikte kotillesmeyi igerir (Tonetti & Van Dyke,
2013).

2.1.3.Hiperozmolar hiperglisemik durum

Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD) tipik olarak tip 2
DM’lihastalarda goriiliir. Tip 2 DM’11 hastalarda 6zellikle yaslilarda,
instilin ihtiyacinin arttig1 akut miyokart enfarktiisii, serobrovaskiiler
olay, enfeksiyonlar, akut organ yetmezlikleri, major cerrahi, yanik,
travma, streroid kullanimi gibi durumlarda ortaya cikabilir
(Crandall & Shamoon, 2015). HHD'nin ayirt edici 6zellikleri siddetli
hiperosmolarite (>320 mOsm/L) ve ciddi hiperglisemidir (>600 mg/
dL). Polidipsi, hipotansiyon, tasikardi, poliiiri, konflizyon, fokal,
jeneralize motor atak, koma, hemiparezi gibi norolojik semptomlar
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izlenir. Dehidrasyon klinigi daha agir ve mortalite riski yiiksektir
(TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2023).

2.2. Diyabetes Mellitusun Kronik Komplikasyonlari
2.2.1.Mikrovaskiiler komplikasyonlar

Hem tip 1 hem de tip 2 DM'nin mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 kronik hiperglisemiden kaynaklanmaktadir (Adler
& ark., 2003).

2.2.1.1.Diyabetik retinopati

Hiperglisemiye bagli olarak gelisen mikrovaskiiler bir
komplikasyon olup, diyabetin siresi ve glisemik kontrol ile
yakindan iligkilidir ve patognomoniktir (Cole & Florez, 2020).
Diyabetik retinopatiye bagli gérme kaybi, diyabetli popiilasyonda
glikoz ve kan basinct kontrolii iyilestikce son birkag on yilda
azalmistir. Bununla birlikte, 6zellikle metabolik kontrolii zayif olan
hastalar arasinda Onlenebilir korliigiin 6nemli bir nedeni olmaya
devam etmektedir. Retinadaki hem vaskiiler hem de néral dokular
kronik hiperglisemiden etkilenir (TEMD Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2024). Yogun
glisemik kontrol ve kan basincit kontroliiniin, DM'li bireylerde
retinopati gelisimini geciktirdigi ve ilerlemesini yavaslattigi ancak
ilerlemis retina hastalig1 tizerinde sinirh etkileri oldugu bildirilmistir
(Cole & Florez, 2020). Diyabetli tiim hastalar i¢in bir gz hastaliklar1
uzmant tarafindan diizenli tarama yapilmasi1 Onerilmektedir
(TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2023).

2.2.1.2.Diyabetik nefropati

Genellikle diyabetik nefropati olarak adlandirilan diyabetik
bobrek  hastaligi,  hiperglisemiye bagli  olarak  bdbrek

fonksiyonlarinin azalmasiyla tanimlanan ve ¢ogunlukla albiimintiri
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ile goriilen ilerleyici bir hastaliktir (Martinez-Castelao &ark., 2015).
Diyabetik nefropati intraglomeriiler arteriollerin hasarina bagh
olarak ilerleyici bobrek fonksiyon bozuklugu ile ortaya ¢ikar. Klinik
olarak albiiminiiri, azalmis glomeriiler filtrasyon hizi (GFR),
hipertansiyon ve bobrek fonksiyonlarindaki progresif azalmayla
karakterizedir (TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2023).
Belirgin albiiminiiri ve GFR'de azalma oldugunda, patolojik
degisiklikler muhtemelen geri dondiiriilemezdir. Gelismis iilkelerde
son dénem bobrek yetmezliginin baslica nedenidir ayrica glukoz ve
hipertansiyon yonetimindeki ilerlemelere ragmen, diyabetli hastalar
arasinda kronik bobrek hastaligi prevalansit son birka¢ on yilda
azalmamistir (Crandall & Shamoon, 2015). Diyabetik nefropati
gelisimi i¢in baslica risk faktori hipergliseminin stiresi ve siddetidir,
ancak genetik yatkinligin da etkili olduguna dair goriisler vardir.
(Crandall & Shamoon, 2015). Diyabetik nefropati i¢in en uygun
tedavinin gliseminin kontrol altina alinmasiyla 6nlenmesi olarak
bildirilmektedir (Martinez-Castelao &ark., 2015).

2.2.1.2.Diyabetik noropati

Uzun stireli diyabetli bireylerin yaklasik %50'sinde goriilen
diyabetik  noropati  diyabetin en sik  gorillen  kronik
komplikasyonudur (Most & Sinnock, 1983). Diyabetik ndropati
etkiledigi bolgeye bagh olarak farkli klinik bulgular olusturur ve
cesitli alt gruplara ayrilir (Powers, Stafford & Rickels, 2022).
Diyabetik noropatinin en yaygin goriilen sekli olan ve o6zellikle alt
ekstremiteleri tutan distal-simetrik polinropati, minor ve major sinir
lifi disfonksiyonu nedeniyle ayak iilserasyonu ve diismeler i¢in
onemli risk faktorleridir ve alt ekstremite amputasyonuna zemin
hazirlar (Young& ark., 1993). DM'nin diger komplikasyonlarinda
oldugu gibi, ndropati gelisimi de diyabet siiresi, glisemik kontrol,
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sigara igme, hipertansiyon ve viicut kitle indeksi gibi ¢esitli risk
faktorleriyle iliskili multifaktoriyeldir ve genetik bir bilesenin de
oldugu diistiniilmektedir (Tesfaye &ark., 2005).

2.2.2.Makrovaskiiler Komplikasyonlar

DM’li bireylerde en onemli morbidite ve mortalite nedeni
kardiyovaskiiler hastalik (KVH)’dir (TEMD Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2024).
Literatiir ¢alismalar1 diyabette pulmoner arteriyel hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, myokart enfarktiisi ve konjestif kalp
yetmezligi riskinde belirgin bir artis oldugunu gostermistir (Tsao &
Vasan, 2015). Diyabette kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
oranlarindaki artisin, hipergliseminin dislipidemi (serum trigliserit
diizeyinde artis, yiiksek yogunluklu lipoprotein [HDL] kolesterolde
diistis, aterojenik diisiik yogunluklu lipoprotein [LDL] kolesterol
miktarinda artis), hipertansiyon, obezite, azalmis fiziksel aktivite ve
sigara kullanma gibi diger kardiyovaskiiler risk faktorleri ile sinerjisi
sonucu oldugu diisiintilmektedir (Powers, Niswender & Molina,
2022). Diyabette KVH'nin patogenezi karmasik ve multifaktoriyel
olup, es zamanli bobrek hastaligi varhig: ile giiclii bir sekilde
iliskilidir ve diyabetli hastalarda iki ila dort kat daha yiiksek 6liim
oranlari ile iliskilidir (Tsao & Vasan, 2015).

2.2.2.1.Koroner arter hastahigi

Diyabetik olmayan bireylere gore Tip 2 diyabetli bireyler
koroner arter hastaligin (KAH) acisindan 2-4 kat daha yiiksek risk
altindadi (TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2023).
Diyabetik hastada klasik anginal semptomlar (gogiis, sol kol, omuz
ve ¢enede agr1 ve huzursuzluk, nefes darligi, soguk terleme), nefes
darligi, efor intoleransi, aritmi, presenkop, senkop olmasi, karotisler
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tizerinde ufiirim duyulmasi, gecirilmis gegici iskemik atak oykiisii
KAH agisindan arastirilmay1 gerektirir (Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarinm Tan1, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2022).

2.2.2.2.Konjestif kalp yetmezligi

Kalbin yapisal veya fonksiyonel anormallikleri sonucu olusan
klinik bir sendromdur. Katii glisemik kontrol, diyabet siiresi, insiilin
kullanimi, obezite, mikroalbiiminiiri, iskemik kalp hastaligi, kronik
bobrek hastaligi ve periferik arter hastaligi kalp yetersizligi
gelisimini etkileyen faktorlerdir. Diyabet varligi kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatis riskini, hastanede kalma siiresini ve
mortaliteyi arttiran bir durumdur (Tirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi [TEMD], 2022).

2.3. Diabetes Mellitusun Oral Komplikasyonlari

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarina oral bulgular da
eslik etmektedir (Lamstar & ark., 2008). Periodontal hastalik
diyabetin altinc1 komplikasyonu olarak kabul edilmektedir
(Loe,1993). Diyabetli hastalarda yikici periodontal hastalik
prevelansinda artigin yan sira; hiposalivasyon, kserostomi, mukozal
kuruma ve catlama, agiz ve dilde yanma, anguler selitis, tiikiiriik
bezinde biiyiime, enfeksiyonlara yatkinlik, dokularin iyilesmesinde
gecikme ile Candida albicans, hemolitik streptokokiar, stafilokoklarin
daha baskin oldugu oral kavite florasi ve artmis dis ¢iiriigli oran1 dahil
olmak iizere ¢ok sayida oral degisiklik tanimlanmistir (Adler, Wegner
& Bohatka, 1973) (Sekil 2). Bu degisikliklerin her zaman mevcut
olmadigi, diyabete spesifik olmadigi ve diyabet igin patognomonik
olmadig1 belirtilmektedir (Bernick & ark., 1975). Diyabetin diger
komplikasyonlar1 gibi oral komplikasyonlar da glisemik kontrol
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diizeyi ile yakindan iligkilidir, hipergliseminin derecesi ve siiresi ile
dogru orantilidir (McCarty & Shklar, 1980).
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Sekil 2: Diabetes Mellitus ve Oral Komplikasyonlar Akis Semasi
(Bu gorsel, OpenAl'nin DALL-E modeli tarafindan

olusturulmustur)

2.3.1.Diyabetes Mellitus ve Periodontal hastalik

Diyabetin periodonsiyum {izerindeki etkisi kapsamli bir sekilde
arastirllmistir. Diyabetin periodonsiyum iizerindeki spesifik etkileri
hakkinda kesin sonuglara varmak zor olsa da periodontitis, gingival
hiperplaziye yatkinlik, periodontal apseler, dis eti polipleri, polipoid
dis eti proliferasyonlar1 ve mobil disler de dahil olmak iizere ¢esitli
degisiklikler tanimlanmistir (Hirschfeld,1934). Ancak diyabet ile
iligki olan baslica oral komplikasyon, DM'nin altinc1 komplikasyonu
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olarak da kabul edilen periodontal hastaliktir (L&e,1993) (Sekil 3).
Diyabetik bireylerde periodontal hastalik siddeti ve prevalansi
artmakta ve glisemik kontrolii kétii olan diyabetiklerde daha da
kotiilesmektedir (Mauri-Obradors  &ark. 2017). Bu konudaki
kapsaml1 literatiir verileri diyabetli hastalarda periodontal hastaligin
tutarl1 veya belirgin bir model izlemedigini gostermektedir.

» Deriadontad gums Periadontal
» peridontal pockets pockets & bone loss
& bone loss Bone los:

Sekil 3: Diyabetik hastalarda periodontal dokulardaki
iltihaplanmay1, kemik kaybini ve periodontal ceplerin olusumunu
gosteren gorsel. (Bu gorsel, OpenAl'nin DALL-E modeli tarafindan

olusturulmustur.)

Siddetli gingival enflamasyon, derin periodontal cepler, hizli
kemik kaybi ve sik periodontal apseler genellikle kotii kontrollii
diyabeti ve kotii agiz hijyeni olan hastalarda goriiliir (Ainamo,
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Lahtinen & Uitto, 1990). Tip 1 DM’li hastalarda periodontitisin
genelde 12 yasindan sonra basladigi ve yas arttik¢a goriilme sikligimin
dort kat arttig1 bildirilmektedir (Cianciola & ark., 1982). Bu bireylerde
birinci az1 disleri ve kesici disler etrafinda daha fazla yikim goriilme
egilimindedir, ancak bu yikim ileri yaglarda daha generalize hale gelir.
Tip 1 DM’li hastalardaki generalize periodontal yikimin daha geng
yasta daha siddetli hastali§a sahip olmanin bir sonucu olarak ortaya
¢iktig1 diigiintilmektedir (Chung, Sung& Sakurai, 2004). Daha yash
diyabetik hastalarda muhtemelen zaman i¢inde daha fazla hastalik
yikimina ve diyabetle beraber devam eden doku biitiinliigliniin
kaybina bagli olarak daha fazla periodontal yikim goriilmektedir
(Glavind, Lund & Loe, 1968).

Periodontitis ile iligkili diger sistemik hastaliklarda oldugu gibi,
DM’nin periodontitise neden olmadigi, ancak bulgular periodontal
dokularin lokal faktorlere verdigi yanit1 degistirdigini, boylece kemik
kaybini hizlandirdigin1 ve cerrahi sonrasi iyilesmeyi geciktirdigini
gostermistir (Grossi &ark., 1994). Sik goriilen periodontal apseler,
DM’li hastalarda periodontal hastaligin 6nemli bir 6zelligi olarak
goriinmektedir (Emrich, Shlossman & Genco, 1991). Bulgular
arasinda daha fazla atasman kaybi, sondalamada artan kanama ve
artan dis mobilitesi de yer almaktadir (Sheridan, 1987).

Literatiir incelendiginde diyabet ile periodontal hastalik
prevelansi ve periodontal hastalik siddeti arasinda korelasyon bildiren
cok sayida iyi kontrolli ¢alisma mevcuttur (Nichols C,
Laster&Bodak-Gyovai 1978, Novaes &ark.,1991) Literatiire gore
diseti olugu sivisindaki glukoz diyabetli bireylerde benzer plak ve
gingival indeks skorlarina sahip diyabetli olmayan bireylere gore daha
yuksektir. (Ficara & ark.,1975) Diyabetiklerdeki bu artan glukoz

seviyelerinin mikrofloray1 degistirebilecegi ve bdylece bakterilerde
-23--



niteliksel degisikliklere neden olarak periodontal hastaligin siddetine
katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir (Ficara & ark.,1975). Ancak
yapilan c¢alismalar diyabetli hastalarin periodontal ceplerinde
degismis bir floraya isaret etse de (Mashimo & ark.1983) periodontal
hastalik yikimindan sorumlu olan belirli bir degismis mikrofloranin
roliinii destekleyecek kadar yeterli kanit bulunmamaktadir.

Bunun yanisira diyabetli hastalarin enfeksiyona karsi artan
duyarliligmin, bozulmus kemotaksis, kusurlu fagositoz veya
bozulmus aderans ile sonuglanan polimorfoniikleer 16kosit (PMN)
eksikliklerinden kaynaklandigi varsayilmistir (Tan & ark., 1975).
Yiiksek kan glukoz degerlerine sahip diyabetli hastalarda PMN'lerin,
monositlerin ~ ve  makrofajlarin  fonksiyonlart  bozulmustur
(lacopino,2001). Sonug olarak, PMN'lerin periodontal patojenlere
karst olusturdugu birincil savunma zayiflar ve bakteriyel
proliferasyon daha miimkiin hale gelir (Tan & ark., 1975).

Kronik hiperglisemi; kollajen ve ekstraseliller matriksin
sentezini, olgunlagmasini ve korunmasini da olumsuz yonde etkiler
bu durumda periodonsiyumun biitiinliigiinii de dogrudan etkiler
(Schneir & ark.1988). Hiperglisemik durumda, ¢ok sayida protein ve
matris molekiilii enzimatik olmayan bir glikozilasyona ugrar ve
boylece birikmis glikasyon son liriinleri ortaya ¢ikar. Bu glikasyon
iirlinlerinin olusumu normal glikoz seviyelerinde de meydana gelir;
ancak hiperglisemik ortamlarda asiridir. Bu agsirilik kollajenin
normal bir hizda rejenerasyonuna engel olur ve patojenik bozulmaya
duyarli hale getirir (Schmidt,1996). Lokal faktorlere karst degismis
hiicresel yanit, bozulmus doku biitiinliigii ve degismis kolajen
metabolizmasinin ~ kiimtlatif  etkileri, diyabetli  hastalarin
enfeksiyonlara ve yikici periodontal hastaliga yatkinli§inda sliphesiz

onemli bir rol oynamaktadir (Schmidt,1996).
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Bunlarin yanisira DM ile periodontal hastalik arasinda bir
sinerjizm oldugu da 6ne siirtilmistiir (Mauri-Obradors & ark., 2017)
Cigneme gibi basit oral fonksiyonlar periodontal hastaligi olan
hastalarda periodontal patojenlerin ve metabolik iirlinlerinin
sistemik yayilimina neden olarak endotoksemi veya bakteriyemiye
yol agabilir ve bu da interlokin 6 (IL-6), fibrinojen ve C-reaktif
protein (CRP) gibi inflamatuar mediatorlerin serum seviyelerinde
artisa neden olur. Sistemik enflamasyon insiilin direncini ve
dolayisiyla diyabet yonetimini daha da kotilestirebilecegi
diisiiniilmektedir ancak bunun hangi mekanizmalarla gerceklestigi
belirsizligini korumaktadir (Mauri-Obradors & ark., 2014).

2.3.2.Diyabetes Mellitusun Tiikiiriik ve Tiikiiriik Bezleri
Uzerindeki Etkileri

Ag1z kurulugu hissi bir¢ok diyabetik hastanin en sik sikayetci
oldugu oral komplikasyonlardan biridir (Lin& ark., 2002) (Sekil 4).
Tiikiirtik oral ve sistemik sagligin korunmasi i¢in elzem olan;
tamponlayici, lubrikant, antimikrobiyal O6zellikte olup, konusma,
cigneme, tat alma, sindirim, yutma, oral mukozanin ve mineralize
dokularn korunmasina yardimci olan degerli bir sividir (Longman
& ark., 1995). Tikiiriik iretiminin azalmasi veya tiikiiriik
bilesiminin degismesi ag1z sagligini, konforunu ve yasam kalitesini
etkileyen cesitli klinik durumlara neden olabilir. Kserostomi
subjektif bir agiz kurulugu hissiyken, hiposalivasyon tiikiiriik
sekresyonunda nesnel bir azalmadir (Longman & ark., 1995).
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Sekil 4: Agiz kurulugunu sematize eden gorsel. (Bu gorsel,
OpenAl'nin DALL-E modeli tarafindan olusturulmustur.)

Hiposalivasyon uyarilmamis toplam tiikiirigtin 0,12 mL/dak
ve 0,16 mL/dak altinda olmas1 ve uyarilmis toplam tiikiiriik akis
hizinin 0,5 mL/dak altinda olmasi olarak tanimlanir (Napeias,
Brennan & Fox, 2009). Hiposalivasyon tiikiiriikte glikoz ve miisin
konsantrasyonunun artmasina ve buna bagl tiikiiriik viskozitesinin
degismesine, antimikrobiyal ajanlarin {retiminin azalmasina,
dolayisiyla tat alma bozuklugu, halitozis, kaplanmis dil, fissiirlii dil,
periodontal hastaliklar, peri-implantitis, ¢iiriik, yara iyilesmesinde
gecikme, kandidiyazis ve liken planus gibi oral mukozal lezyonlara
yatkinliga neden olur (Carramolino-Cuellar & ark., 2018)
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DM'nin tiikkiirik bezleri {izerindeki etkileri, oncelikle
fonksiyonel ve histolojik bulgularla birlikte kserostomi semptomlari
olarak ortaya ¢ikar (Akakura & ark., 2024). Hem kserostomi hem de
hiposalivasyon diabetes mellitus (DM) ile iligkilendirilmistir
(Chavez & ark., 2001). Tip 1 DM'de kserostomi glukoz kontroliine
bagli olabilirken, Tip 2 DM'de tiikiiriik salgis1 kserojenik ilaglar (6rn:
trisiklik antidepresan, antikolinerjik ve antihipertansif ilaclar) ve
otonom noropati tarafindan  predispoze ediliyor olabilir
(Guggenheimer & Moore, 2003). Tip 2 DM’li hastalarda da agiz
kurulugunun HbAlc degerleriyle dogrudan iligkili olabilecegi de
gosterilmistir (Chavez & ark., 2001). Pek cok c¢alisma, DM'li
hastalarda kserostomi prevalansinin arttigini ve tiikiiriik akis hizinin
azaldigini bildirmesine ragmen, bunun altinda yatan mekanizmalar

belirsizligini korumaktadir.

Kserostomi ¢ogunlukla hiposalivasyona bagli olarak ortaya
cikar (Guggenheimer & Moore, 2003). Bazi DM’li bireylerde
hiposalivasyon olmasina ragmen kserostomi bildirilmemistir. Kotii
kontrol edilen diyabetteki olumsuz hormonal, mikrovaskiiler ve
noronal degisiklikler yasl bireylerde tiikiiriik bezi hipofonksiyonuna
katkida bulunabilirken bu fokal duyusal néropatiler ayn1 zamanda
DM’li bireylerin agiz kurulugunu tespit edememesinde rol
oynayabilir (Dodds & Dodds, 1997). Diyabetik hastalarda tiikiirtik
akisindaki degisim; tiikiiriik bezi parankimindeki degisiklikler,
hipergliseminin neden oldugu glikoziiri ve ndropati, anjiyopati ve
metabolik kontrol bozuklugu gibi diyabet komplikasyonlar1 gibi
tikiirik bezlerinde bulunan enzimlerin aktivitesini azaltan ve
dolayisiyla islevini etkileyen birgok faktérden kaynaklanabilir
(Malicka, Kaczmarek & Skoskiewicz-Malinowska, 2014).
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Diyabetik hastalarda kan glukoz artisiyla ile dokulardaki
reaktif oksijen tiirevleri artmaktadir bu artis da oksidatif stresin
artmastyla sonuglanir (Nogueira & ark., 2005). Bu mekanizmanin
tilkiirik bezlerini de etkiledigi ve artan oksidatif stres liriinlerine
bagli doku hasar1 olustugu ve tiikiiriik miktarinin azaldigini gosteren
calismalar vardir (Matsumoto & ark., 2021). Bununla birlikte artan
oksidatif stresin regililasyonunu saglayan mitofaji, hasarh
mitokondrileri ortadan kaldiran otofaji alt tipidir. Mitofajinin
diizensizligi, DM de dahil olmak {izere ¢esitli metabolik ve yasa
bagli hastaliklarin patogenezinde rol oynar (Chen & ark., 2017).
DM ’nin mitofajide diizensizlige neden oldugu, mitokondriyal islev
bozukluguna yol ag¢tigi, submandibular tiikiiriik bezinde histolojik
degisikliklere neden oldugu ve tiikiiriik sekresyonunu azalttig
gosterilmistir (Xiang & ark., 2020).

Giincel literatiir bulgular1 diyabetik hastalarda gozlenen
kserostomi ve hiposalivasyonun asiner parankimin islevsel olarak
degismesi ve ayni zamanda duktal hiicrelerin atrofisiyle iliskili
oldugunu bildirmektedir (Akakura & ark., 2024) Yapilan
immunohistokimyasal incelemeler diyabetik hastalarin major
tikiirik bezlerinde asiner alanin genisledigini ve duktal alanin
azaldigim bildirmektedir (Sekil 5). Bu hipertrofinin, atrofik asiner
parankimin fibr6z doku replasmanmi ile telafi edilmesiyle
gerceklestigini diislindiirmektedir (Algahtani & Hassan, 2023).
Ayrica sivi sentezi ve tagmmmasinda 6nemli bir rol oynayan
Agquaporin-5 (AQP-5) mRNA ekspresyonunun tip 2 DM’li
hastalarin ~ submandibular  bezinde azaldig1  gosterilmistir
(Mizumachi-Kubono & ark.,2012). AQP-5'teki bu degisikligin
submandibular bezlerde gozlenen azalmis tiikiiriik akis1 ve duktal
hiicre atrofisi ile iliskili oldugu bildirilmistir (Akakura & ark., 2024)
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Sekil 5: Diyabetin Tiikiiriik Bezlerine Etkisini sematize eden
histolojik diagram. (Bu gorsel, OpenAI'nin DALL-E modeli

tarafindan olugturulmustur)

Giincel caligmalara gore insiilin metabolizmasinda 6nemli rol
oynayan glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1)’in hem pankreasta
adacik B hiicrelerinde hem de tiikiiriik bezlerinin duktal bolgesinde
eksprese edilen reseptorlerinin (GLP-1R) azaldigi ve bunun
diyabetik hastalardaki bozulmus inkreatin fonksiyonunu gosterdigi
bildirilmistir. Pankreasta azalmis inkreatin fonksiyonu ve bozulmus
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GLP-1 salgilanmasi1 nedeniyle major tiikiiriikk bezleri dahil olmak
iizere periferik dokular etkilemektedir (Akakura & ark., 2024)

Sonug¢

One siiriilen iliskiler olduk¢a diisiindiiriicii olsa da diabetes
mellitus ve oral bulgular1 arasindaki spesifik mekanizmalar heniiz
belirsizligini korumaktadir. Bu iliskiyi daha iyi anlamak i¢in daha iyi

tasarlanmis uzun donem takipli ¢alismalara ihtiyag vardir.
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BOLUM II

Radyolojik ve Histopatolojik Bulgular Arasindaki
Uyusmazhk: Bir Olgunun incelenmesi

Hatice GULLER!
Kiibra TORENEK A(:}IRMANZ
Fatma CAGLAYAN?

Giris

Santral dev hiicreli graniilom (SDHG), nadir goriilen, lokal
invaziv o6zellikte ve neoplastik olmayan intraossedz bir lezyondur.
Bu lezyon, kanama ve hemosiderin birikintileri i¢eren fibréz doku,
osteoklast benzeri dev hiicrelerin varligi ve reaktif kemik
dokusundan olusan lokalize benign ancak bazen agresif osteolitik

! Cons. Dr., Atatiirk University, Faculty of Dentistry, Department of Oral, Dental, and
Maxillofacial Radiology, Erzurum, haticeyucel28.htcycl@gmail.com, ORCID: 0000-
0002-9053-7826
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and Maxillofacial Radiology, Erzurum, ktorenek@gmail.com, ORCID: 0000-0001-
7200-3436
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proliferasyon olarak tanimlamistir.> Maksillada mandibulaya kiyasla
daha sik goézlenmektedir. Kadinlarda goriilme orani nispeten daha
fazlayken en ¢ok 10 ila 30 yas araliginda goriilmektedir.? Etiyolojisi
ve patogenez mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamis olmakla
birlikte, histolojik 6zellikleri ve klinik davranislar detayli sekilde
incelenmistir.> Gegmiste, bu durumun intramediiller hemoraji veya
travma sonucunda kemigin lokal bir onarim tepkisi olarak ortaya
ciktig1 diisiiniilmiistiir. Ancak, giiniimiizde lezyonlarin lokal invaziv
ve yikic1 bir karaktere sahip oldugu anlasiimistir.! SDHG, agresif ve
agresif olmayan olmak iizere iki alt tipe ayrilmaktadir. En sik
goriilen agresif olmayan tip, kortikal kemigin genislemesiyle yavas
biliyliyen ve genellikle agrisiz bir lezyon olarak tanimlanir. Buna
karsin, agresif tip genellikle geng bireylerde goriiliir ve hizh
bliyiime, 5 cm’den biiylik boyut, dis kokii rezorpsiyonu,
malokliizyon, kortikal kemigin incelmesi veya perforasyonu ile niiks
egilimi gibi 6zellikler gosterebilir.* Tedavisinde cerrahi kiirtaj temel
yontemdir. Agresif vakalarda genis rezeksiyon, intralezyonel
kortikosteroidler, farmakolojik ajanlar uygulanabilir. Cerrahi sonrasi

kriyoterapi, niiks riskini azaltmaktadir.®

Radikiiler kist, cene
kemiklerinde en sik karsilasilan odontojenik kist olup ¢ogunlukla
periapikal bolgedeki kronik inflamatuar siireclerin bir sonucu olarak
gelisir.® Radikiiler kist genellikle agr1, sislik ya da dis hareketliligi
gibi klinik belirtilere neden olmaz. Bu durum ¢ogu vakada ge¢ tani
konmasina sebep olur. Radikiiler kistler genellikle yavas
biliylimelerine ragmen, gec teshis ve yetersiz tedavi yontemleri,
kistin boyutlarmin artmasina ve daha ciddi komplikasyonlarin
olusmasina neden olur.’” Radikiiler kistler zamanla kemik
rezorpsiyonuna neden olabilir ve g¢evre dokularda Onemli

destriiksiyonlara sebep olabilir.
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Olgu Sunumu

Klinigimize rutin muayene i¢in basvuran herhangi bir
hastalig1 bulunmayan 16 yasindaki erkek hastanin klinik muayenesi
yapilirken mandibular anterior bolgede ekspansiyon farkedildi.
Hastadan baslangi¢ radyografisi olan panoramik radyografi alinarak
hastanin mandibular anterior bolgesinde sinirlar1 nispeten diizenli
radyoliisent alan tespit edildi (Sekil 1).

Sekil 1. Mandibular anterior bolgede radyoliisent lezyon alana.

Hastanin lezyona komsu dislerinde (kesici, kanin ve premolar)
derin ciirlik, kron-kok kirig1 veya herhangi bir dental restorasyona
rastlanmadi. Hastanin yas1 lezyonun konumu ve semptomlar
degerlendirildiginde hastadan SDHG 0On tanisiyla konik 11l
bilgisayarl tomografi (KIBT) cekildi. Goriintiiler
degerlendirildiginde mandibular anterior bolgede sagda kanin dis ve
premolar sahaya kadar uzanan solda ise birinci molar dise kadar
uzanan boyutlar1 tam olarak 6l¢iilemeyen, bukkal ve lingual kortikal
kemikte ekspansiyona ve incelmeye neden olan, hipodens, litik
lezyon alani izlendi (Sekil 2.). Lezyonun 33 numarali dis ile iliskili



oldugu ve disin apikalinde minimal eksternal kok rezorpsiyonuna
neden oldugu goriildii.

Sekil 2. KIBT de lezyon ve 33 numarali dig (oklar) gosteriliyor.

Tiim bu sonuglar SDHG 6n tanisini giiglendirdi. Hastadan bu
bilgiler 151¢1nda eksizyonel biyopsi alindi. Ornekler incelendiginde,
bu sonuclarin kronik inflamatuar bir siirecle uyumlu oldugu ve
radikiiler kist ile iligkilendirildigi goriildii. Hasta, radikiiler kist
tanistyla cerrahi tedavi i¢in ilgili boliime yonlendirildi.

Tartisma

SDHG, klinik olarak ¢ok cesitli sekillerde ortaya ¢ikabilir.
Bunlar arasinda yavas, asemptomatik, biiyiime veya kortikal
kemigin rezorpsiyonu ve mukozal ylizeyde lilserasyonla karakterize
olan hizli ve agrili biiyiime bulunur.! Radikiiler kistler ise genellikle
yavas bilylime egilimindedir ve bu siirecte dislerde hareketlilige, kok
rezorpsiyonuna ve dislerin yer degistirmesine neden olabilir. Enfekte
olmalar1 durumunda ise agr1 ve sislik gibi semptomlar ortaya ¢ikar
ve bu durum hastalarin problemi fark etmelerine yol agar.® Bizim
vakamizda klinik ve radyolojik incelemeler sonucu SDHG lehine
degerlendirilmis bir lezyonun histopatolik incelemesi sonucunda
radikiiler kist oldugu anlasilmistir. SDHG genellikle 30 yas altinda

ve on bolgede goriilmektedir.® Bizim vakamizda da hasta yasi ve
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lezyon lokalizasyonu SDHG ile benzerlik gostermektedir. Radikiiler
kist, genellikle ¢iiriik veya endodontik islem gormiis dislerle iligkili
olarak rastlantisal olarak tespit edilen patolojik bir olusumdur.
Radyografide, periapikal bolgede net sinirlari olan, cap1 genellikle 2
cm’den biiyiik, unilokiiler bir radyoliisensi seklinde goriiniim
sergiler. Kesin tani histopatolojik inceleme ile yapilir.® Bizim
vakamizda ise her ne kadar patoloji sonucu enflamatuar kist olarak
degerlendirilmis olsa da asemptomatik seyir nedeniyle lezyon
radyolojik bulgular1 15181nda ilk etapta SDHG olarak diistintilmuistiir.
KIBT sonuglar ile histopatolojik sonuglarinin karsilagtirildigt bir
calismada 14 tane SDHG 0On tanili hastanin sadece 3 tanesinin
patoloji sonucunun SDHG ile uyumlu oldugu goriilmiistiir.° Bu da
bizim calismamizla paralel olarak SDHG’nin aslinda radyolojik
olarak diger lezyonlar taklit edebilme oraninin yiiksekligini ortaya
koymaktadir.

Sonu¢

Santral dev hiicreli graniilom, ¢ene kemiklerinde goriilen
nadir, benign ancak potansiyel olarak agresif bir lezyondur. Klinik
olarak yavas biiyliyen, asemptomatik sislikten, agrili ve hizh
ilerleyen, yikict bir yapiya kadar degisebilir. Tani, radyolojik
bulgularin histopatolojik inceleme ile desteklenmesiyle konur.
Tedavi secgenekleri arasinda cerrahi kiiretaj ve farmakolojik
yaklagimlar yer alir. Radikiiler kistler, pulpa nekrozu sonucu gelisen
ve periapikal bolgede goriilen genellikle asemptomatik olan
radyografilerde fark edilen lezyonlardir. Kesin tani histopatolojik
inceleme ile konur. Tedavi edilmezse kemik kayb1 ve dislerde yer
degisimi gibi komplikasyonlara yol agabilir. Radyolojik ve klinik
incelemeler sonucu konulan tanilar bazen hekimleri yaniltabilir. Bu
vakadan da anlasilacagi lizere panoramik radyografi ve KIBT ler
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degerlendirilirken lezyonlarin yapisi, lokalizasyonu, ilerleyisi ve
cevre dokular iizerindeki etkisi her ne kadar daha yikici ya da daha
malign lezyonlar lehine degerlendirilse de kesin tanmin
histopatolojik  olarak  konulacagt unutulmamalidir.  Ayrica
histopatolojik inceleme sonuglarinin analiz edilmesi, postoperatif
slirecte hastalarin diizenli takiplerinin yapilmasi ve olas1 niikslerin
titizlikle degerlendirilmesi hususunda 6nem arz etmektedir. KIBT
goriintlileri raporlanirken c¢ene kemiklerinde en sik goriilen
odontojenik kist olan radikiiler kistin, ¢genelerde biiyiik yikimlara yol

acan lezyonlarla benzer goriintiiler verebildigi unutulmamalidir.
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BOLUM 111

Kismi Indirekt Restorasyonlara Genel Bakis: Onlay

Mahmut Serta¢c OZDOGAN!

Giris

Kismi indirekt restorasyonlar, inley (kusplar1 kapatmayan),
onley (en az 1 kuspi kapatan) ve overley (tim kusplar1 kapatan)
olarak siiflandirilan (Felden & ark., 1998; Fuzzi & Rappelli, 1998)
cliriik veya kiriklar nedeniyle tehlikeye giren disin gliclendirilmesini
destekleyerek kalan dis yapisinin  korunmasmi  saglayan
restorasyonlardir (Fuzzi & Rappelli, 1998; Fabianelli & ark., 2006;
Guess & ark., 2009)

Vital dislerde, endodontik tedavi gormiis dislere kiyasla
basarisizlik olasilig1 %80 daha azdir (OR, 0,2), bu da dis canliliginin
restorasyonun hayatta kalmasi i¢in onemli bir faktor oldugunu
gostermektedir. Dis tipi (kiiglik az1 disleri ve az1 disleri) ile iliskili
basarisizlik insidanslar1 arasinda nemli bir iliski yoktur. iki ¢alisma
(Schulte, Vockler & Reinhardt, 2005; Beier & ark., 2012) inley ve
onleyler i¢in yiiksek sayida basarisizlik oldugunu gostermistir ancak

1 Dog.Dr., Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Protetik Dis
Tedavisi Anabilim Dali, Orcid:0000-0003-1312-8794 msozdogan@aybu.edu.tr
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preparasyon tipi igin istatistiksel bir fark bildirmemistir. Benzer
sekilde Sjog’ren ve ark., ; Sjogren, Molin & Van Dijken, 2004)
kiriklar ile preparasyon tipi arasinda bir iliski olmadig1 sonucuna
varmistir. Aksine, bir calisma Posselt ve ark., (Posselt &
Kerschbaum, 2003) hayatta kalma oranindaki azalmay1
preparasyonda yer alan yiizey sayisinin artmasiyla iligkilendirmis
ancak her preparasyon tipi i¢in basarisizlik sayisi belirtilmemistir.

1. Klinik uygulama i¢in sonuglar

Morimoto ve ark. tarafindan yapilan bir baska calismada
inley, onley ve overlay'lerin sagkalim oraninin, takip siiresinden (5
yil ve 10 yil) ve seramik materyalden, ¢alisma tasarimindan ve
calisma  ortamindan  bagimsiz  olarak  yiiksek  kaldigini
gostermektedir (Morimoto & ark., 2016). Kiriklar en sik goriilen
basarisizlik tiirii olmaya devam ettigini gostermektedir. Dig tipi
sagkalim oranlarini etkilemiyor gibi goriinse de, restorasyonlar canli
dislerde daha uzun siire dayanmistir (Morimoto & ark., 2016).

1.1. Direk ve indirek restorasyonlar

Gelistirilmis  yapistiricilarin - ve  rezin  bazli  restoratif
sistemlerin gelistirilmesi sayesinde, rezin kompozitler arka dislerin
restorasyonunda Ongoriilebilir sekilde basarili hale gelmistir.
Bununla birlikte, fiziksel ve mekanik o6zelliklerde kanitlanabilir
tyilestirmelere ragmen, rezin kompozitlerin dogrudan bir teknikte
kullanim1 belirli klinik uygulamalarla siirlandirilmalidir. Genis
mesio-okliizo distal preparasyonlar nedeniyle zayiflamis arka disler,
dogrudan yerlestirilen rezin kompozitlerle tamamen elde edilemeyen
yapisal destek saglayabilen malzemelerle ideal olarak restore
edilmelidir. Bu gibi durumlarda, {stiin mekanik nitelikleri ve
tyilestirilmis kontur, anatomi, marjinal adaptasyon, interproksimal
temas ve yiizey dokusu nedeniyle genellikle direk restorasyonlar
endikedir. Ayrica, dolayli bir teknikle daha az polimerizasyon
biiziilmesi ve sonug olarak azaltilmis mikro sizint1 vardir (Baratieri
& Ritter, 2001).
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1.2.Endikasyonlar ve kontrendikasyonlar

Seramik inleyler ve onleyler, disin klinik kronunun bir
kismini igeren dolayli estetik restorasyonlardir. Inleyler sadece
okliizal ve proksimal dis yiizeylerini igerirken, onleyler ¢ikintilart
kismen veya tamamen igerecek sekilde uzatilir. Estetik ve yapisal
giiclendirmenin birincil gereklilikler haline geldigi ve dis
preparasyonunun rezin kompozitlerin dogrudan uygulanmasi ig¢in
onerilen smirlarin 6tesine gegtigi durumlarda endikedir. (Filho &
ark., 2003). Bu, oOzellikle karmasik restorasyonlar veya isthmus
genisliginin ¢ikintilar arasindaki mesafenin yarisini veya daha
fazlasim kapladigi mesio-okliizodistal preparasyonlar igeren
durumlarda gegerlidir. Onleyler ayrica ¢iiriiksiiz dislerde optimum
okllizyonu geri kazandirmak icin endikedir. Seramik inleyler ve
onleyler i¢in endikasyonlar ve kontrendikasyonlar, disin yapisal
biitiinltigli, kusp yilik kapasitesi ve okliizal temas noktalarinin
lokalizasyonu gibi c¢esitli faktorleri dikkate almalidir. Posterior
adhesiv seramik restorasyonlar, agiz hijyeni zayif olan hastalarda
kontrendikedir. Asir1 aginma gosteren veya baglanma igin yetersiz
dis yapisina sahip disler de kontrendikedir, ayrica yeterli nem
kontroliiniin olmadigr durumlar da kontrendikedir (Filho & ark.,
2003).

1.3.Marjinal Uyum

Seramik restorasyonlarin uzun Omiirliliigii biliylik dlcilide
kirilmaya karsi direng, marjinal uyum ve yapistiricinin aginma
direnci tarafindan belirlenir. Baglangigtaki zayif marjinal uyum ile
siman ¢ozlinmesi (sonugta mikro s1zint1) arasinda dogrudan bir iligki
vardir. Bu nedenle, bir seramik sistem se¢erken miimkiin olan en iyi
uyumu (ve daha kiiclik marjinal boslugu) saglayacak olanmi dikkate
almak gerekir.

Bir veya daha fazla kuspal kapsama ihtiyaci olusmasi Onlay
restorasyon endikasyonu olusturur.

Oncelikli olarak Pulpa boslugu tavani, interaxial dentin,
sirtlar, kusplar degerlendirilerek ¢iiriik analizi yapilmalidir.
Posterior indirek adeziv restorasyon diisiik ¢ekme o0zelligi olan
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adeziv ile sekillenebilir. Adhesive post tavsiye edilmez ancak ancak
kontraendike degildir. Farkli preparasyon tasarimlari secilebilir.
Yapistirici bir teknikle en yaygin olan butt-joint, cok kirilgan oldugu
degerlendirildiginde kusp1 korumak i¢in kullanilir.

Butt joint basamagin bir ¢esidi olan basamak (bevel), estetik
amagclar veya preparasyonun ¢evresel kisminda daha fazla alan veya
daha fazla mine yiizeyi saglamak icin kullanislidir. Shoulder
basamak, servikal kavrama gerektiginde kullanighdir, ancak
genellikle onceki bir kusp kirigmin onarilmasi gerektiginde
endikedir. Kaplama, belirli estetik ihtiyaclar oldugunda bir iist
kaplama tasarimini bukkal bir kaplama ile birlestirir.

Interproksimal alanlarda, preparasyon tasarimlari su sekilde
siiflandirilabilir:

bevel — en yaygin;

bevel- bazi durumlarda daha konservatif bir yaklagimla sirt1
restore etmek i¢in kullaniglidir;

Ridge up — okluzal kaplama gerektiginde bile sirti (disin
direncini korumak ic¢in ¢ok Onemli bir yapi) korumak i¢in
kullanighdir. Ridge up iki ¢eside sahip olabilir: sirt korumasi ve sirt
kaplamasi. Prognozu konservatif bir yaklagimla dengelemek igin,
aynit preparasyonda bir¢ok durumda birden fazla preparasyon
tasarimi kullanilir ve disin ve farkli alanlarinin 6zel durumu dikkate
alinir. Adeziv parsiyel restorasyonlarin hazirlanmasi, tam kronlu
metalsiz bir preparasyona gore saghkli dokunun daha iyi
korunmasini saglar. (Edelhoff & Sorensen, 2002; Al-Fouzan &
Tashkandi, 2013; Murphy & ark., 2009). Restorasyonda adezyonun
kullanilmasi, siiphesiz koruma, sizdirmazlik, fonksiyon ve estetik
olmak iizere baz1 avantajlara yol agmistir. PIAR (posterior indirect
adhesiv restoration) 6rneginde bu avantajlar agikca goriilmektedir.

1.4.PIAR ig¢in is akisinda (Blatz, 2002)

<> Endikasyonun degerlendirilmesi
<> Preparasyon tasarimi
<> Uygun restorayon materyali se¢imi

w» Uygun dlg
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X/

<> Restorasyon Uretimi

X/

<> Uygun simantasyon

PIAR restorasyonda undercut alanlar1 adhesiv ile
doldurulmasi daha konservatiftir. Bir veya daha fazla kusp eksikligi
PIAR i¢in endikasyondur. PIAR restorasyonda servikal marjin
indirek restoratif yaklasimi gerektirmeyebilir. (Zorba & ark., 2013;
Aggarwal & ark., 2008; Lida, Inokoshi & Kurosaki, 2003;
(Hasanreisoglu & ark., 1996).

Kirik Dis Sendromu (Cracked tooth syndrome) farkli bir
endikasyondur ve ancak calismalar bu durumda reversible pulpitis
de goriiliir ise full kron, amalgam, bonded komposite ile de tedavi
edilebilecegini gdstermistir.

Adesiv ve estetik protokole gore Indirek Parsiyel Posterior
Restorasyon endikasyonlar1 asagida belirtilmistir.

1. Bir veya daha fazla kusp eksik oldugu orta ila
bliytik boyutlu kaviteler.

2. Karmagik restore edilmis disin prognozunu
tyilestirmek icin bir veya daha fazla kusp kapatilmasinin
tavsiye edildigi bosluklar.

3. Tam kron restorasyonunun ¢ok invaziv olacagi
dislerde oral rehabilitasyon vakalarinda posterior okluzal
dikey boyutun (0VD) morfolojik modifikasyonu ve/veya
yiikseltilmesi.

4, Digin  canliligin1  korumak  amaciyla
semptomlarin yonetilmesi gereken ¢atlak dis sendromu.

5. Ayni kadranda birden fazla orta ila biytlik
boyutlu bosluk (dolayl: inley restorasyonlari ilk tercih olmasa
bile).

PIAR seramik parsiyel kronlar, restoratif materyali
korumakla kalmayip ayni zamanda diger sert dis dokusunu da
giiclendiren adeziv bir sekilde simante edilir (BD, 2001).

Acikgasi, yapistirict bagin etkinligi, ayr1 ayr1 analiz edilmesi
gereken birgok faktore baglidir, 6rnegin sert dokunun niteligi ve
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niceligi, simantasyonun yapildigi malzemeler, hastanin ¢igneme
sekli ve preparasyonun morfolojisi.

Adhestics protokoliiniin, kavite faktorlerinin tanis1 ve
restorasyon tipinin se¢imi ile ilgili preparasyon yaklasimi agisindan
analiz edilmesi gerekmektedir:

X Anamnez ve objektif muayene. Restoratif
gecmisi ve Onceki koronal kiriklart fark etmek igin faydalidir.

X4 Cirtimiis dokularin ve dnceki restorasyonlarin
tamamen ¢ikarilmasi.

X4 Ciiriik faktorlerinin analizi.

> Onem sirasma gore, interaksiyel dentinin,

proksimal kalint1 sirtlarin, pulpa odasinin ¢atisinin ve kalinti
kuspal duvarlarin varligiin belirlenmesi.

Disi korumak i¢in yukarida belirtilen Onem hiyerarsisi
(Fichera, Devoto & Re, 2006) onemlidir; interaksiyel dentin en
onemli husustur ve kalan kuspal duvarlar en az 6nemli olanidir.
Ciiriik durumu ne kadar olumsuzsa, klinisyen olas1t koronal kiriklar
onlemek i¢in kusplar1 kesmeyi ve 6rtmeyi o kadar ¢ok diisiinmelidir.
Genellikle, vital disin kusp kalinli§1 (en ince noktada ve kuspal
apeksle eksende oOlgiilen) < 2 mm ise, kuspal 6rtme Onerilir. Bu,
literatiirdeki bazi dnerilerle uyumludur (Dietschi & Spreafico, 1997,
Touati, 1999)

Islevsel olmayan ince kusplar (yukarida belirtilen
degerlerden daha az kalinliga sahip olanlar) daha da kirilgan olabilir
ve bunlara 6zel dikkat gosterilmelidir. Yapistirici ile baglanmis
restorasyonlar kullanildiginda, mine c¢atlaklari ve marjinal
eksiklikleri dnlemek i¢in ince ¢ikintilar tamamen kapatilmali veya
azaltilmalidir (Krifka & ark., 2009).

Yapistiricr ile baglanmis restorasyonlarin islevsel olmayan
cikintilariin kalan ¢ikinti duvar kalinligi, catlaklari ve marjinal
eksiklikleri 6nlemek i¢in en az 2,0 mm olmalidir (Krifka & ark.,
2009.

Kaviteye agilan merkezi isthmus, kavite tasarimina uymasi
icin minimum bir kalinliga sahip olmalidir. Dietschi ve Spreafico
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bunun en az 2 mm olmasi gerektigini onermektedir, (Dietschi &
Spreafico, 1997).

Ozellikle simantasyondan sonra restorasyonun direnci
acisindan anlasilabilir bir durumdur.

2.Yapim

Temel 6nleyici rekonstriiksiyonun (yapim veya blokaj) kesin
preparasyona ge¢cmeden Once gergeklestirilmesinin  ¢esitli
avantajlar vardir:

Undercut blok out yapildiginda, dolayli restorasyonun alt
tabakaya uygun bir morfoloji bulamayacagi alanlar1 doldurur. Bu, alt
kesimi belirleyen bazi alanlarin, yapinin restoratif materyali ile
dolduruldugu i¢in fiziksel olarak ¢ikarilmasina gerek olmadig1 goz
oniine alindiginda, konservatif bir preparasyona olanak tanir.

Dentin'in aninda hibridizasyonu, (Dietschi & Spreafico,
1998) ozellikle agiga ¢ikan dentin alan1 genis oldugunda, (Magne &
ark., 2005) aninda dentin sizdirmazligi (IDS) olarak bilinir,
(Gresnigt & ark., 2016) ve degisken kalinliga sahip bir materyalle
sonuglanan kaplama, dentin alt tabakasini, 6l¢ii alma isleminden
yapistirict simantasyona kadar olusabilecek bakteriyel, ¢cevresel ve
termal durumlardan izole eder.

Gelecekteki restorasyonun kalinliginin belirlenebilmesi,
dentin sizdirmazlik (Pashley & ark., 1992) veya ¢ift baglama (Paul
& Schirer, 1997) adi altinda daha 6nce tanitilmis bir yaklagimdir.

Dezavantajlar ise klinisyenin saha izolasyonu, yapisma ve
yeniden yapilandirma ile ek bir klinik adim gergeklestirmesi
gerekmesidir. Dahasi, diizgiin yonetilmezse yapinin biiziilme stresi
olusabilir, bu nedenle kontrollii hacimlerle tabakalasmaya ek olarak
diistik biiziilme 6zelliklerine sahip regine bazli malzemeler Onerilir.

Ancak literatiirdeki bazi ¢aligmalar, tam koronal kaplamali
bir restorasyonun ¢ekirdegi olarak fiberglas da dahil olmak iizere bir
postun varliginin, post olmaksizin kompozit materyal yapimina
kiyasla dis-restorasyon kompleksinin kirilma riskini artirdigini
gostermistir. Aksine, fiberglas postun varliginin, yalnizca rezin bazl

--57--



bir materyalle bir abutmentin rekonstriiksiyonuna kiyasla kirilma
direncini artirdig1 gosterilmistir (Furuya & ark., 2014). Fiberglas
postun restore edilen disin kirilma olasiligin1 dogrudan etkiledigini
kesin olarak sdylemek zordur. Fiberglas postlar ve kompozit rezin
simanlarla restore edilen disler, kok dentini i¢erisinde homojen bir
stres dagilimi gostermistir (Verissimo & ark., 2014). Klinik bir bakis
acisindan, saglikli dentini uzaklastirmamak ve kalan koki
zayiflatmamak i¢in postu kanala uyarlamak yerine tersini yapmak
tavsiye edilir. Sonug olarak, PIAR icin genellikle post olmaksizin
basit bir yapim onerilmektedir. Ancak, adhestetik protokoliine gore,
ornegin bazi dis duvarlarmin ¢ok eksik oldugu durumlarda veya
gelecekte protez bir kronun yapilabilecegi diisiiniildiiglinde,
adhestetik fiber postlar kontrendike degildir.

2.1.Hazirlik tasarimlari

Hazirlik morfolojileri klinik duruma bagli olarak farkl
olabilir, ancak gecerli olan baz1 genel kurallar vardir .

2.2.Undercut olmamasi (hekimin yerlestirme eksenine gore)

Aslinda, undercut varlig1 restorasyonun kavitede dogru
sekilde konumlandirilmasini engeller. Undercut alanlarinin tahmin
edilebildigi istisnai durumlar vardir (6rnegin, yerlestirme ekseni
bukko-lingual ise bukkal bélgede bir kaplama ile).

2.3.i¢ yuvarlatilmis koselerin ve keskin bitis cizgilerinin varhg

I¢ yuvarlatilmis koseler, belirli durumlardan kaginmay1
saglayabilir, Ornegin, siirtiinme alanlar1 (restorasyonun dogru
pozisyonunu yerinden oynatabilir), dik yiizeyler (siman
fazlaliklarinin ekstriizyonuna olumsuz sekilde miidahale edebilir) ve
dokiimde cok belirgin koseleri yeniden iiretme konusunda zorluk
olusturabilir. I¢ yuvarlatilmis kdselerin bir diger nedeni de mekanik
strese kars1 direnctir, ¢iinkil lityum disilikat i¢inde cam seramikle
restore edilen ve tutucu bir preparasyon tasarimina sahip azi disleri,
basit yatay preparasyon tasarimina sahip diger ¢aligmalara kiyasla
daha diisiik bir orta diizeyde kirilma direnci géstermistir (Stappert &
Strub, 2006; Stappert & ark., 2008; Clausen, Abou & Kern, 2010).
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Retantif restorasyonlarin geometrisi daha karmasiktir ve
nispeten keskin i¢ koseler sunar. Bu nedenle, bazi onceden
belirlenmis kirilma noktalar1 belirgin olabilir. Restorasyonlarin basit
geometrik tasarimlarinin mekanik strese karst direnci artirmaya
katkida bulunabilecegi varsayilabilir. Ote yandan, keskin bir ¢izgi
iizerinde bir bitirme preparasyon marjinin varligi, klinisyenin
restorasyonun sonunu dogru bir sekilde belirtmesini ve
restorasyonun kavite lizerinde dogru konumlandirilmasin1 kontrol
etmesini saglar.

2.4.Yapismaya elverisli yapilarin varhgi

Yapismaya iyi yanit veren yapilara sahip olmak ve bu
durumu zaman i¢inde korumak, bu tiir bir restorasyon i¢in dnemli
hususlardir. Bunlar arasinda ilki, iyi temsil edilen minenin bir
kenaridir. Dentin ve kompozitin yapismasi (yapim) elverisli
olabilirken, mine en giivenilir ve stabil olamidir. Adhestetik
protokoliine gore, yapistirict simantasyon i¢in en 1yi iki substrat,
boslugun temizlenmesinden hemen sonra dentin substratinin daha
genis bir hibridizasyonuna ve st kaplamasina izin veren mine ve
kompozit yapidir (veya blok out). Bu iki substrat, bir restorasyonun
direncinin en 1yi garantisinin tamamen mine preparasyonu oldugu
akilda tutularak yapistirici prosediirleri i¢in yeterince hazirlanabilir.
(Clausen, Abou & Kern, 2010).

2.5.Preparasyon tipleri

PIAR ¢esitli ihtiyaclara ve farkli klinik hedeflere
uygulanabilir. Literatlirde farkli preparasyon tipleri i¢in net bir
siniflandirma yoktur; bu nedenle, burada klinik deneyime dayal1 bir
siiflandirma sunulmustur. Posterior onlay/overlay durumunda,
adeziv protokoliine gore ana formlara {i¢ tip preparasyon
uygulanabilir:  butt joint, knifedge ve shoulder. Veneerlay
preparasyonu, cuspal ve bukkal kaplama durumunda kullanilabilir.
Asimmus bir dis dizisindeki kron iistii i¢in dnerilen preparasyon, basit
bir ylizey bitirme islemine sahip ultra konservatife bir butt-joint
(Sekil 1°de ) basamaktir.

2.6.Butt joint
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Sekil 1 Butt joint preparasyon

Minimal hazirlik gerektirir ve bu nedenle yapistiric: teknikler
icin uygundur. Kusplarin ve ana sulkusun evrimini takip eden
okliizal bir rediiksiyonla temsil edilir, bu nedenle genellikle diizdiir
ancak egimli bir yiizeye sahiptir. Bitis ¢izgisi seviyesinde, butt joint
basmak okliizal yiizeye dogru egimli bir egilime sahip olmali ve
okliizal yilizeyi takip etmelidir, daha sonra daha yatay hale getirilir.
Okliizal rediiksiyon genellikle derinlik isaretlerinin varligina sahip
frezlerle kalibre edilir (yani, 959KRD 314-018 veya 6487KRD 314-
016,Komet).

2.7.Butt joint preparasyon hazirhg icin endikasyonlar

. Digleri  okliizal yilikten korumak icin kuspal
rediiksiyon.

. Okliizal iicte birlik (veya baz1 durumlarda orta tigte
birlik) alanda kuspal kirik.

. Okliizal yiizeyde giiclii asinmalarin/erozyonlarin
varlig1 (dikey boyutu artirma olasiligi ile).

Knife edge preparasyon butt joint basmaga benzer ancak
ortalama 1 ila 1,5 mm uzunlugunda genellikle 45 derece veya daha
fazla egimli bir egimin varlig1 gibi 6nemli bir farkla, istisnai
durumlarda daha da uzatilabilir. Bu egim genellikle bukkal tarafta
mevcuttur, ancak palatinal tarafta da olabilir (6rnegin, preparasyon
icindeki minenin ¢atlamasinin dahil edilmesi gereken durumlarda
veya bir caligma tepesindeki restorasyon i¢in daha fazla kalinlik ve
destek gerektiginde. Tiim cevrede bir egim varsa, tam bir eg§imin
varyanti diigtiniilebilir (Ferraris, 2017).
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2.8.Knife edge bir preparasyon icin endikasyonlar

° Restorasyon-dis gecisinin daha kademeli bir
sekilde biitlinlesmesine yonelik estetik ihtiyag.

. Yapistirici simantasyon prosediirlerini
gelistiren daha genis dis mine yiizeyi.

o Periferik bolgede restorasyon icin daha fazla
alan yaratmak igin.

2.9.Shoulder preparasyon endikasyonlar

o Servikal iicte birlik kisimda (veya bazi
durumlarda orta tigte birlik kisimda) daha 6nce olusan cuspal
kirik ve sonrasinda, etki olarak, merkezi yap1 otomatik olarak
cevresel omuz tasarimini tanimlar.

o Servikal kavrama ile bir cusp kaplamasi icin
daha fazla yapisal koruma gerektiginde (Ferraris, 2017).

3.Proksimal preparasyon tasarimlari

Adhesthetics protokoliine gore interproksimal alanlar i¢in {i¢
tip yaklagim vardir: slot, egim bevel ve sirt yukari ridge up.

Slot: Bu tasarim, genellikle yaklasik 1 mm'lik yuvarlak bir
omuza (shoulder preparasyonuyla uyumlu) sahip olan sik goriilen bir
interproksimal preparasyonu temsil eder (Ferraris, 2017). Bu
preparasyonun bu kadar yaygin olmasinin bir nedeni, bu tip omuzun
interproksimal ¢iiriikk lezyonun kazilmasindan sonra dogal olarak
belirlenmesi ve dis kronuna merkezi bir rekonstriiksiyon
olusturulmasina olanak saglamasidir.

3.1.Egim

interproksimal alan1 restore etmek i¢in slota kiyasla daha az
invaziv bir preparasyon servikal seviyede ¢ok derine. Bu
konfigilirasyon, yapiskan simantasyon prosediiriinii gelistiren iyi bir
mine ylizeyi gibi egimli bir preparasyon icin bazi avantajlar sunar
(Ferraris, 2017). Bu preparasyon, daha 6nce ¢iiriik lezyonu olmayan
interproksimal bolgeye kapsamli bir restorasyon yapilmasi
gerektiginde ve temas alanina kiyasla servikal olarak lokalize
edilmesi gerektiginde belirtilir.
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Sirt yukari, bu yaklagimin sirt koruma ¢esidi, marjinal sirtin
biitiinliiglinlin korunmasima izin verirken, sirt kaplama c¢esidi
minimal ylizey preparasyonuna izin verir (Ferraris, 2017) ve ¢iiriik
lezyonlardan acike¢a etkilenmemis temas alanini korur.

Sonug¢

Neredeyse tiim PIAR vakalarinda, dentinin hemen
korunmasina, istenmeyen undercutlarin doldurulmasina ve
gelecekteki restorasyonun kalinliginin belirlenmesine etkili bir
sekilde izin vermek i¢in yap1 veya blokaj kullanilmasi siddetle
Onerilir.

Butt joint, baz1 vakalarda degisken egimiyle en ¢ok tavsiye
edilen yapistirici preparasyondur. Shoulder preparasyonu, neredeyse
her zaman bir veya daha fazla dnceki ¢ikint1 kirigi (liglincii ortalama
veya servikal) olan restorasyonlar i¢in kullanilir. Amag,
restorasyonun prognozunu dengelemek i¢in PIAR"1 giderek daha
muhafazakar bir sekilde hazirlamaktir (Ferraris, 2017).

Son 20 yilda, kismi seramik restorasyonlar ¢ok popiiler hale
geldi ve klinik uygulamada rutin olarak kullanildi. 5 yildan uzun
stireli uzun vadeli caligmalar genellikle %71 ila %98,5 arasinda bir
sagkalim oranit gostermektedir. Seramik basarisizliginin tipik
nedenleri kirik, debonding (tutulma kayb1), ciiriik, endodontik veya
periodontal komplikasyonlar ve dis ¢ekimi. Seramik restorasyonlar
izerine yapilan incelemeler, seramik restorasyon basarisizliginin en
sik goriilen tipinin kirik oldugunu tutarl: bir sekilde bildirmektedir,
ikinci en yaygin neden ise simantasyon arayiiziinde basarisizlig
yansitan debonding'dir.  Modern dis hekimligi uygulamasinda
yapistiricilarin kullanimi yaygin olsa da, dolayli seramik baglama
prosediirii teknik agidan hassas olmaya devam etmektedir. Seramik
yapigsmasint zorlastiran faktorler arasinda asindirma, siman
manipiilasyonu ve baglama protokollerine ve nem kontroliine uyum
yer almaktadir.

Seramik onlay yapimi tercih kalan dis dokusunu &nemli
olarak etkileyecek geleneksel krondan kacinilarak kusp kaplamasi
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ile dis korumasina olan ihtiyaca baglidir (Edelhoff & Sorensen,
2002; Al-Fouzan & Tashkandi, 2013).

Yapilan c¢alismalarda cam seramik materyaller olarak
fledspatik, dokiilebilir seramik (Dicor), 16sit ile gli¢lendirilmis
lityumdisilikat seramiklerin kullanimlarin1 degerlendirmistir. (Lu &
ark., 2018).

Uretim yontemleri ise, sinterleme, sicak press, klinik
CAD/CAM ve laboratuvar CAD/CAM’dir.

Seramik onlaylarin sag kalim degerlendirmeleri;

Seramik onleylerin kabul edilebilir bir orta vadeli sagkalim
(%91-100) ve uzun vadeli sagkalim (%71-98,5) oranina sahip
oldugunu dogrulamaktadir.

El-Mowafy ve Brochu tarafindan yapilan bir literatiir
incelemesi, seramik restorasyonlar i¢in sagkalim oranlarinin 4,5
yilda %96'dan 7 yilda %91'e kadar degistigini belirlemistir (Brochu
& El-Mowafy, 2002). Daha yakin zamanda, Morimoto ve ark.
tarafindan yapilan sistematik bir inceleme, seramik restorasyonlar
icin tahmini sagkalim oraninin 5 yilda %95 ve 10 yilda %91
oldugunu gostermistir (Morimoto & ark., 2016). Bu calismaya
benzer sekilde, seramik restorasyonlar iizerine yapilan bu
incelemeler, seramik restorasyon basarisizliginin en sik goriilen
tipinin kirik oldugunu tutarli bir sekilde bildirmistir. Bu, seramigin
ic veya dis yiizeylerden yorulmaya ve catlak yayilmasia karsi
hassasiyetine baglanabilir (Kelly, 2008).

Seramik onlay basarisizligmin ikinci en yaygin nedeni,
simantasyon arayliziinde basarisizligi yansitan debonding'dir.
Yapistiricilarin kullanimi modern dis hekimligi pratiginde yaygin
olsa da, seramik baglama prosediirii teknik agidan hassastir (Mante
& ark., 2013; Beier & ark., 2012).

Zirkonyum  (itriyumla stabilize edilmis zirkonyum
polikristal) restorasyonlar1 da, esas olarak artan mukavemetleri ve
kirilma tokluklar1 ile "metal igermeyen" yapilarinin birlesimi
nedeniyle yaygmn olarak kullanilir. Bununla birlikte, kirilma
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mukavemetleri restorasyonlarin monolitik veya ¢ift katmanh
olmasina baghdir. Monolitik restorasyonlarda basarisizliklar ¢ok
nadir goriiliir. 2 yillik randomize kontrollii klinik bir ¢alisma ve 3
yillik retrospektif bir calisma sirasiyla %96,6 ve %100 sagkalim
oranlar1 gdstermistir (Cehreli, Kokat & Akga, 2009; Ortorp, Kihl &
Carlsson, 2009). Ne yazik ki, ¢ift katmanli zirkonyum
restorasyonlarimin basari oranlar1 monolitik olanlara yaklagamaz
(Lameira & ark., 2015; Jang & ark., 2011). Zirkonyum ¢ekirdegi
kirilmasa da, estetik kaplamalar parcalanabilir veya c¢atlayabilir ve
bu da restorasyonlarin basar1 oranlarini olumsuz yonde etkileyebilir.

Seramik inley ve onleyler de ¢ok yiiksek sagkalim oranlar
sunar. Losit takviyeli (IPS Empress; Ivoclar Vivadent, Schaan,
Lihtenstayn) lizerinde yapilan retrospektif bir ¢calisma. 244 operator
tarafindan 390 hastaya uygulanan ve 9,6 yila kadar takip edilen 16sit
takviyeli inley ve onleyler %96,7'lik bir sagkalim oran1 géstermistir
(Alamri, 2019). Rezin ve seramik inley, onley ve kaplamalar tizerine
yakin zamanda yapilan sistematik bir inceleme ve meta-analiz, cam
seramikler ve feldspatik porselen icin tahmini sagkalim oranlarinin
5 yilda 5811 restorasyon i¢in %92 ile %95 arasinda degistigini, 10
yillik dénemde ise 2154 restorasyon i¢in sagkalim oraninin %91
oldugunu sonucuna varmistir (Morimoto & ark., 2016). Hem tam
hem de kismi kaplama restorasyonlarindaki basarisizliklar
kiriklar/kirilma, endodontik komplikasyonlar, tekrarlayan ciiriime,
retansiyon kaybu ile iligkilidir ve tiim seramik restorasyonlarda ciddi
marjinal lekelenmeler de meydana gelebilir.

Hangi restorasyon tipinin kullanilacagina karar vermenin
ayni zamanda deneyim, klinik yargi ve becerilere bagl oldugu da
belirtilmelidir (Pol & Kalk, 2011).

Secilen ¢aligmalarda kullanilan yapistirict maddeler arasinda
cinko fosfat, akiskan kompozit recine, kimyasal olarak kiirlenen ve
cift kiirlenen recine simanlar1 yer almaktadir. Belirgin bir siman
¢Oziinmesi nadiren gozlemlenir ¢iinkii tiim yapistirict maddeler
ADA veya ISO standartlarina uygundur.

Kismi parsiyel restoratif materyaller biyouyumludur, okliizal
kuvvetlere karsi diren¢ gosterebilir ve uygun asinma oOzellikleri
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sergiler. Bagli seramik restorasyonlar, posterior disleri estetik olarak
restore etmek i¢cin mitkemmel bir alternatif sunar.
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