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ÖZET 

Türk Toplumunda Tip 2 Diyabet ve Sigara Ġçme AlıĢkanlığının Apikal 

Periodontitis ve Endodontik Tedavi Prevalansına Etkisinin Değerlendirilmesi: 

Kesitsel ÇalıĢma 

Amaç: Bu çalışmanın amacı Türk toplumunda apikal periodontitis ve 

endodontik tedavi prevalansına Tip 2 diyabet ve sigara içme alışkanlığının etkisinin 

değerlendirilmesidir. 

Materyal ve Metot:  “Hiç sigara kullandınız mı?” sorusu yöneltilen hastalar 4 

grupta toplanmıştır: diyabeti olmayan sigara içenler, diyabeti olmayan sigara 

içmeyenler, Tip 2 diyabete sahip sigara içenler, Tip 2 diyabete sahip sigara içmeyenler. 

Her grupta 50 hasta olmak üzere toplam 200 hasta, eksik diş prevalansı, apikal 

periodontitisli diş prevalansı, kök kanal tedavili diş prevalansı, kök kanal tedavisi 

bulunan apikal periodontitisli diş prevalansı, kök kanal tedavisi bulunmayan apikal 

periodontitisli diş prevalansı açısından değerlendirilmiştir. Apikal periodontitis varlığı, 

Periapikal İndeks (PAI) skor sistemine göre 3 ve 3’ten büyük lezyon görüntüsü bulunan 

dişlerde kabul edilmiştir. Verilerin analizi için ki-kare testi, Mann-Whitney U testi ve T-

testi kullanılmıştır (P=.05). 

Bulgular: Eksik diş, kök kanal tedavili diş, kök kanal tedavisi bulunan apikal 

periodontitisli diş ve kök kanal tedavisi bulunmayan apikal periododontitisli diş 

prevalansları diyabet hastalarında, diyabeti olmayan hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fazla görülmektedir. Apikal periodontitisli diş prevalansında diyabet, 

eksik diş ve kök kanal tedavisi bulunan apikal periodontitisli diş prevalanslarında da 

sigara kullanımı ile artış görülmektedir. Fakat bu sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

değildir. 
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Sonuç: Diabetes mellitus, diş kaybı, kök kanal tedavisi ve apikal periodontitis 

görülme sıklığını anlamlı ölçüde arttırmıştır. Sigara kullanımı değerlendirilen kriterlerin 

hiçbirinde istatistiksel olarak anlamlı bir farka sebep olmamıştır. 

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

Evaluation of the Effect of Type 2 Diabetes and Smoking Habits on 

Prevalence of Apical Periodontitis and Endodontic Treatment in Turkish 

Population: A Cross-sectional Study 

Aim: The aim of this study was to evaluate the effect of Type 2 diabetes and 

smoking habits on the prevalence of apical periodontitis and endodontic treatment in 

Turkish population. 

Material and method: Patients who were referred to the question "Have you 

ever used cigarettes?" were collected into 4 groups: non-diabetic smokers, non-diabetic 

non-smokers, smokers with Type 2 diabetes, non-smokers with type 2 diabetes. A total 

of 200 patients, 50 patients in each group, the prevalence of missing teeth, the 

prevalence of teeth with apical periodontitis, the prevalence of teeth with root canal 

treatment, the prevalence of teeth with apical periodontitis with root canal treatment, 

and the prevalence of teeth with apical periodontitis without root canal treatment were 

evaluated. The presence of apical periodontitis was accepted in the teeth with a lesion 

image larger than 3 and 3 according to Periapical Index (PAI) score system. Chi-square 

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

Results: The prevalence of missing teeth, the prevalence of root canal treatment, 

the prevalence of teeth with apical periodontitis with root canal treatment, and the 

prevalence of teeth with apical periodontitis without root canal treatment are statistically 

significantly higher in diabetic patients than in non-diabetic patients. The prevalence of 

teeth with apical periodontitis is increased with diabetes and the prevalence of missing 

teeth and the prevalance of teeth with apical periodontitis with root canal treatment is 

increased with smoking. But these results are not statistically significant. 
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Conclusion: Diabetes mellitus significantly increased the incidence of tooth 

loss, root canal treatment and apical periodontitis. Smoking did not cause a statistically 

significant difference in any of the evaluated criteria. 

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

Diabetes mellitus, pankreatik β-hücre fonksiyon bozukluğu veya karaciğer ve 

kasta insülün direncinden kaynaklanan insülin salgılanmasında eksiklikliğe sebep olan 

kompleks multisistem metabolik hastalık grubudur.
1
 Diabetes mellitus, immün sistemde 

birçok fonksiyonu değiştirerek gecikmiş iyileşme ve baskılanmış immün yanıta sebep 

olabilir.
2
 Kronik enflamasyon, ilerleyici doku yıkımı ve azalmış doku tamir kapasitesine 

yatkınlık kazandırır.
3
 Çalışmalar, diabetes mellitusun gingivitis ve periodontitisin 

şiddetini arttıran bir risk faktörü olduğunu ve periodontal hastalıkların agresif 

formlarının artmış serum glukoz seviyesi ile ilişkili olduğunu tutarlı bir şekilde 

göstermektedir.
4
 

Apikal periodontitis (AP) pulpal kaynaklı, periradikülar radyolusent bölge olarak 

ortaya çıkan, klinik semptomu bulunmayan, apikal periodonsiyumun enflamasyonu ve 

yıkımıdır.
5
 Kök kanalındaki polimikrobiyal irritanlar tarafından şiddetlendirilen bir 

periapikal enflamatuar cevap sonucu AP’yi periradikülar lezyonlar takip eder. 

Periodontal ve endodontik kökenli kronik enflamatuar hastalıklar arasında sayısız 

farklılığa rağmen, dikkate değer benzerlikler de vardır.
6
 Her iki hastalık da oral dokuları 

etkileyen kronik enfeksiyonlardır ve gram-negatif anaerobik bakterilerle sıklıkla 

ilişkilendirilen ortak bir mikrobiyotayı paylaşmaktadır.
3,7

 Sistemik sitokinler ve 

enflamatuar mediatörler de her iki hastalık süreciyle birlikte gözlenmektedir.
8
 Tüm 

bunların ışığında, diabetes mellitusun periapikal lezyonların yüksek prevalansı veya 

endodontik tedavilerin yüksek oranı ile ilişkisine dair biyolojik bir temel olduğu 

görülmektedir. 

Ağız sağlığı ile ilişkili çalışmalarda, sigaranın çürük riskini arttırdığını
9,10 

ve 

sigara içmenin periodontal hastalık için anlamlı derecede risk faktörü ve 

popülasyondaki vakaların yarısından fazlası için de neden olarak tanımlandığı 
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bildirilmektedir.
11 

Sigara kullanımının periodontal kemik üzerindeki zararlı etkileri 

birçok kesitsel ve uzun süreli çalışmada gösterilmiştir.
12,13

 Sigaranın AP için bir risk 

faktörü olabileceği düşünülmüş ancak yakın zamana kadar, sigara ve AP arasında olası 

bir bağlantı olduğu kanıtlanamamıştır.
14

 

Bu tezdeki sıfır hipotezimiz, sigara kullanımının radyografik olarak saptanabilir 

periapikal lezyonların artmış riski ile ilişkili olmadığı şeklindedir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Diabetes Mellitus 

Diabetes mellitus tüm toplumlarda görülen epidemik bir hastalıktır. Tip 1 

diyabet, kronik çocuk hastalıkları arasında en sık karşılaşılanlardan birisidir. Amerikan 

Diyabet Birliği’ne (ADA) göre tüm diyabet olgularının %5-10’unu oluşturmaktadır. 

Kızlarda en sık 10-12, erkeklerde ise 12-14 yaşları arasında gözlenmektedir. Tip 1 

diyabet görülme sıklığı 1950’lerden bu yana İskandinav ülkeleri, İngiltere ve Amerika 

Birleşik Devletleri’nde (ABD) doğrusal bir artış göstermiştir.
15

 Tip 1 diyabet en çok 

yılda 30-35/100.000 yeni olgu/kişi oranı ile İskandinav ülkelerinde görülmektedir. 

Avrupa ülkeleri ve ABD’de bu oran 10-15/100.000 yeni olgu/kişi olarak 

bildirilmektedir. Asya ülkelerinde ise oran iyice düşerek 0,5/100.000 yeni olgu/kişi 

olarak görülmektedir.
16

 

Tip 2 diyabetin genetik faktörler ile ilişkisi  Tip 1 diyabete göre daha fazladır.
17

 

Genetik risk faktörlerine ek olarak obezite gibi kazanılmış veya çevresel faktörler de 

önemli rol oynamaktadır. 

Obezitenin insülin direnci üzerindeki rolü kanıtlanmıştır. Vücut kütle indeksinin 

25 kg/m
2
 üzerinde olması aşırı kilo, 30 kg/m

2
 üzerinde olması obezite olarak kabul 

edilmektedir. Gelişmiş ülkelerdeki en yaygın metabolik hastalık obezitedir. Dünya 

Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre, dünya genelinde yaklaşık 1,6 milyar kişinin aşırı 

kilolu ve bu kişilerin en az 400 milyonunun da obez olduğu tahmin edilmektedir. 

1980’lerden bu yana Kuzey Amerika, Batı Avrupa, İngiltere, Orta Doğu, Avustralya, 

Çin ve Pasifik Adaları’ndaki obezite görülme sıklığı 3 katına çıkmıştır. Yüksek 

miktarda şeker ve doymamış yağ içeren besin tüketiminin artması ve fiziksel aktivitenin 

azalması bu artışın başlıca sebepleridir.
18,19
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Tüm diyabet vakalarının %90-95’ni Tip 2 diyabet oluşturur. Yaşam stilindeki 

hızlı değişim ile birlikte gelişmiş ve gelişmekte olan toplumlarda diyabet görülme oranı 

hızla artmaktadır. 2000 yılında dünya üzerindeki Tip 2 diyabet hastası sayısının 150 

milyon olduğu ve bu sayının 2030 yılında 366 milyon kişiye çıkacağı tahmin 

edilmektedir (Şekil 2.1).
20

 

 

ġekil 2.1. Dünyada diyabet oranları 

 

Türk Diyabet Vakfı’nın verilerine göre ülkemizde 10 milyonun üzerinde 

diyabetli veya risk altında insan vardır. 2000 yılında oran %7.2 iken 2010 yılında 

%13.7’ye çıkmıştır ve bu oran dünya ortalamasının iki katıdır.
20

 

Diabetes mellitus, insülin hormon salgısının veya insülin etkisinin azlığı sonucu 

karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmalarında bozukluklara neden olan kronik 

hiperglisemik bir grup metabolizma hastalığının tümüne verilen isimdir.
21

 Bu 

bozukluklara kronik olarak maruz kalmanın sonucunda mikrovasküler ve 

makrovasküler bozukluklar oluşur.
22

 Diabetes mellitus, ortak paydada glukoz 

intoleransının bulunduğu, çeşitli genetik ve klinik tablolara sahip bir grup bozukluğu 

içermektedir.
23

 Bu sebeple, hastalık tüm vücut metabolizmasını etkilese de, plazma 

glukoz anormallikleri ile tanı konmaktadır.
24

 Diabetes mellitus patogenezi, hastalığın 
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seyri ve tedaviye alınan cevap yönlerinden farklı birçok hastalığı kapsadığı için bunların 

sınıflamasında standart ölçütler kullanılması gerekir. ADA’nın 2007’de yayımladığı 

diabetes mellitus sınıflama ölçütleri şu şekildedir:
25

 

1) Tip 1 diabetes mellitus 

 İmmunolojik 

 İdiopatik 

2) Tip 2 diabetes mellitus 

 İnsülin direnci 

 İnsülin salgı bozukluğu 

3) Diğer spesifik tipler 

 β-hücre fonksiyonundaki genetik defekt 

 İnsülin etkisinde genetik defekt 

 Ekzokrin pankreas hastalıkları (örneğin; pankreatit, neoplazm, kistik 

fibrozis.) 

 Endokrinopatiler (örneğin; akromegali, Cushing sendromu, 

hipertiroidizm.) 

 İlaç ve kimyasallara bağlı (örneğin; glukokortikoid, dilantin.) 

 Enfeksiyonlar (örneğin; sitomegalovirüs) 

 İmmün aracılı diyabetin nadir formları 

 Diyabetle birlikteliği olan genetik sorunlar (örneğin; Down sendromu, 

Klinefelter sendromu, Turner sendromu.) 

4) Gebelikte görülen diabetes mellitus 

2.1.1. Diabetes Mellitusun Etiyopatogenezi 

Tip 1 diyabetin yani insüline bağımlı diabetes mellitusun etiyopatogenezinde 

otoimmün yıkım çok önemlidir. Organizmanın kendi pankreas β-hücrelerine karşı 
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başlattığı immün saldırı, sağlam β-hücre oranı %20’lere ininceye kadar belirti vermeden 

devam eder. Bu seviyenin altına inildiğinde dengeleyici mekanizmalar yetersiz kalır ve 

Tip 1 diyabet belirtileri görülmeye başlar.
26

 İmmün toleransın bozulmasına ve 

otoimmünite aktivasyonuna virüsler, toksinler ve bazı gıda maddeleri gibi faktörler 

neden olabilir.
27

 Virüsler ve toksinlerle doğal yapısı bozulmuş β-hücreler salgıladıkları 

sitokinlerle veya antijenik peptidlerle immün sistem elemanlarını uyarır. Uyarılan T-

lenfositler yıkıcı insülitisi başlatır. Sağlam β-hücre oranının %20 civarına inmesi ile 

mutlak insülin ihtiyacının gelişmesi klinik dönem Tip 1 diyabetin başlamasına neden 

olur. Bu dönemde az da olsa C-peptid bulunmaktadır. Birinci yılın sonunda C-peptid 

düzeyleri neredeyse sıfırlanır ve dışarıdan insülin desteğine ihtiyaç duyulur.
27,28

 

Bazı Tip 1 diyabet olgularında herhangi bir sebep saptanamamaktadır. Bu 

hastalarda otoimmünite kanıtı olmamakla birlikte insülinopeni ve ketoasidoza yatkınlık 

görülür. Bu durum “İdiopatik Tip 1 diyabet” olarak tanımlanır ve hastalar dışarıdan 

insülin almaya ihtiyaç duyarlar.
29

 

Tip 1 diyabetik olguların tamamında klasik belirtiler izlenir:
30

 

• Poliüri 

• Polidipsi 

• Polifaji 

• Açıklanamayan kilo kaybı 

• Görme yetisinde değişme 

• Yorgunluk, halsizlik 

• Sinirlilik 

• Bulantı 

• Ağız kuruluğu 

• Ketoasidoz 
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Tip 2 diabetes mellitus heterojen bir hastalıktır. Patogenezinden β-hücresi işlev 

bozukluğu, insülin direnci ve karaciğerde glukoz üretimi artışı gibi üç ana metabolik 

bozukluk sorumludur.
31

 Esas neden karaciğerde glukoz üretim artışı değil, insülin 

eksikliği veya insülin direncidir. 

İnsülin salgılanmasında bozukluğa sebep olan etiyolojik faktörler şu şekilde 

sıralanabilir: 

1. İnsülin salgısında niceliksel bozukluklar 

2. İnsülin salgılanmasında niteliksel bozukluklar 

• Birinci faz insülin salgılanmasının bozulması 

• Pulsatil insülin salgılanmasının bozulması 

3. Proinsülin salgılanmasındaki anomaliler 

4. Düşük doğum ağırlığı 

5. Glukoztoksisitesi 

6. Amilin (adacık amiloidpolipeptid) 

7. Kalsitonin gen ilişkili peptid (CGRP) 

8. İnkretinler 

9. Lipotoksisite 

10. İnsülin salgılama bozukluğunda genetik defektler 

İnsülin direnci, normal konsantrasyondaki insülinin normalden daha az biyolojik 

yanıt oluşturmasıdır. Diğer bir deyişle, insülinin glukoz kullanılmasını uyarma etkisinin 

azalmasıdır. İnsülin direnci birincil olabileceği gibi ikincil yani başta azalmış insülin 

salgısı sonrasında gelişen bir hiperinsülinemiye bağlı da olabilir.
32

 

Normalde insülin, karaciğerde glukoneogenezi ve glukojenolizi önleyerek 

glukoz üretimini baskılar. Ayrıca, glukozu yağ ve kas gibi periferik dokulara taşıyarak 

ya glikojen olarak depolanmasını ya da enerji üretimi için okside olmasını sağlar.
31 
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İnsülin direncinde, insülinin karaciğer, kas ve yağ dokusundaki etkilerine karşı direnç 

vardır ve karaciğerde glukoz salgısı bozulur. Kas ve yağ dokusunda da insülin 

aracılığıyla glukoz kullanımı azalır. Bu şekilde oluşan insülin direncinde, insülin 

salgısında artış ile metabolik olarak denge sağlanmaya çalışılır. Sonuçta kan şekeri 

normal seviyede tutulur fakat normalden 1,5-2 kat daha yüksek bir insülin seviyesi 

oluşur.
31

 Tip 2 diyabette ve obezitede sık görülen insülin direnci, glukoz tolerans testi 

normal olan bireylerin ve yüksek tansiyon hastalarının %25’inde de 

görülebilmektedir.
33

 İnsülin direnci gelişimine göre Tip 2 diyabet dört dönemde 

incelenmektedir:
31,34,35

 

1) Preklinik Diyabet Dönemi 

Tip 2 diyabetin henüz klinik olarak belirti vermediği bu dönemde, β-hücrelerinin 

işlevi nispeten normaldir. Mevcut periferik insülin direnci normalden fazla insülin 

salgılanarak dengelenmeye çalışılır. Böylece açlık ve tokluk glukoz değerleri normal 

sınırlarda tutulur. 

2) Glukoz İntoleransı Dönemi (Postprandiyal Hiperglisemik 

Hiperinsülinemik Dönem) 

Periferik insülin direncini aşmak için pankreas β-hücrelerinde meydana gelen 

aşırı yük zamanla β-hücre bitkinliğine ve insülin salgısında azalmaya sebep olunca 

glukoz intoleransı başlar ve bu durumda açlık kan şekeri seviyesi normalken tokluk 

seviyesi yükselir. 

3) Erken Klinik Diyabet Dönemi (Hiperglisemik Hiperinsülinemik 

Dönem) 

İnsülin direncinin artması sonucunda insülin direncinin dengelenmesi giderek 

zorlaşır. Bu sırada karaciğerde glukoz yapımı artarak plazma şeker seviyesi yükselir. 
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4) Klinik Diyabet Dönemi (Hiperglisemik Hipoinsülinemik Dönem) 

İnsülin direncinin zirvede olduğu bu dönemde artan kan şekeri seviyesi artık 

insülin salgısında artış ile dengelenemez. Oluşan glukoz toksisitesi sebebiyle β-hücreleri 

insülini daha az salgılamaya başlar. Birinci faz insülin salgısının kaybı ve insülin 

pulsatilitesinin bozulması gibi niteliksel anormallikler insülinin dokularda oluşturduğu 

etkiyi bozarak doğrudan insülin direncine sebep olabilir. Ayrıca, insülin eksikliği altta 

yatan insülin direncini de şiddetlendirir. 

Tip 2 diyabet hastalarında genellikle başlangıçta belirti yoktur ancak poliüri ve 

polidipsi görülebilir. Diyabetin klasik belirtilerinin saptanmadığı bireylerde akut veya 

kronik deri ve mukoza enfeksiyonları ortaya çıkabilir. Obez olan Tip 2 diyabet 

hastalarında nöropati veya kardiyovasküler komplikasyonlar, mikroalbuminüri veya 

hipertansiyon olabilir. Tip 2 diyabet yıllarca teşhis edilmeden kalabildiğinden hastalarda 

ilk teşhis konulurken belirgin komplikasyonlar da bulunabilir:
29 

I. Akut komplikasyonlar 

i. Diyabetik ketoasidoz 

ii. Hiperozmolarnonketotik koma 

iii. Laktik asidoz 

iv. Hipoglisemi 

II. Kronik komplikasyonlar 

i. Spesifik kronik komplikasyonlar 

 Diyabetik retinopati 

 Diyabetik nefropati 

 Diyabetik nöropati 

ii. Non-spesifik kronik komplikasyonlar 
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 Enfeksiyonlar 

 Makrovasküler hastalık 

 Koroner arter hastalığı 

 Serebrovasküler hastalık 

 Periferik arter hastalığı 

 Safra kesesi patolojileri 

 Palmarfasya kontraktürü 

 Periodontal hastalıklar 

2.1.2. Diabetes Mellitus için Tanı Kriterleri 

Diabetes mellitus tanısı 3 şekilde konabilmektedir: 

1. Diyabet belirtileri ve rastgele ölçülen plazma şeker konsantrasyonunun 200 

ml/dL (11,1 mmol/l) saptanması. Diyabetin klasik belirtileri olarak poliüri, polidipsi, 

noktüri ve kilo kaybı gözlenmeye başlamıştır. 

2. En az 2 defa tekrar edilen açlık kan şekeri ölçümünün 126 mg/dL (7 mmol/l) 

saptanması. Açlık; en az 8 saat süre ile gıda alımının olmaması şeklinde 

tanımlanmaktadır. 

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

bulunması. 

Açlık kan şekerinin 100 mg/dL ile 126 mg/dL arasındaki değerleri bozulmuş 

açlık glukozu olarak tanımlanır. Bozulmuş glukoz toleransı ise açlık plazma glukozunun 

100 mg/dL’nin altında olması, fakat oral glukoz tolerans testi uygulandığında ikinci saat 

plazma şeker düzeyinin 140-199 mg/dL arasında bulunmasıdır. Açlık plazma glukoz 

düzeyi 110 mg/dL altında olan ve diyabet açısından yüksek risk taşıyan bireylerde belli 

aralıklarla oral glukoz tolerans testi yapılarak bozulmuş glukoz toleransı veya diyabet 

aranmalıdır.
24,36
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Kan şekeri seviyesinin normale yakın seviyede devam ettirilmesi durumunda 

diyabetin kronik komplikasyonları önemli ölçüde önlenebilmektedir.
29

 Bu nedenle 

bireyin glukoz seviyesinin belirlenmesi önemlidir. Bu seviyenin belirlenmesi için farklı 

yöntemler vardır: 

Glukometre, hastanın kan şekeri seviyesinin anında görüntülenmesi ve normal 

seviyeye indirilmesi açısından büyük önem taşır. Glukometrenin doğru ve düzenli 

olarak kullanılması ile etkili tedavi mümkündür. Yetersiz kan örneği, stripin nemli 

olması, örneğin uygulandığı test bölgesine temas, cihazın yeterli temizlenmemesi veya 

yanlış kalibrasyonu yanıltıcı sonuçlara neden olabilmektedir. Her diyabet hastasının 

glukometresi bulunmalı ve bununla evde kan şekeri takibini yapabilmelidir. Haftada en 

az bir gün 1 açlık ve 3 tokluk kan şekerine bakmalıdır.
37

 

Vücutta bulunan birçok protein glikolize olma kapasitesine sahiptir. Oksijen 

molekülü taşıyan hemoglobin ile glukoz arasında meydana gelen reaksiyon sonucu 

olarak glikohemoglobin eritrositlerde devamlı olarak oluşmaktadır. Glukozun 

hemoglobine bağlanması son derece kararlıdır. Bu sayede hemoglobin eritrositin yaşam 

süresi boyunca glikolize olmuş bir şekilde kalabilmektedir. Bu süre yaklaşık 123±23 

gündür.
38

 

Glikohemoglobin seviyesinin tayini, ortalama kan glukoz seviyesini 

belirlemektedir. Ortalama kan glukoz seviyesinin yükselmesiyle hemoglobin A1c 

(HbA1c) seviyesi de yükselir.
39

 HbA1c seviyesinin ölçülmesi ile geçmiş ilk üç aydaki 

ortalama kan şekeri konsantrasyonu hassas bir şekilde gösterilebilir. Diyabetin 

komplikasyonları ile HbA1c seviyesi arasında ilişki vardır. 

Sağlıklı bir insan için normal HbA1c seviyesi <%6’dır. HbA1c seviyesinin 

ölçümü tüm diyabet hastalarından her üç ayda bir istenmektedir. Tip 2 diyabet 

hastalarında HbA1c seviyesi için eşik değer <%7’dir. Bundan daha düşük HbA1c 
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seviyesi olan hastaların metabolik kontrolü “iyi” olarak kabul edilirken daha yüksek 

olan kişilerin metabolik kontrolü “kötü” olarak tanımlanır. Yakın zamanda yapılmış 

epidemiyolojik bir çalışmada HbA1c seviyesinin <%7 olduğu Tip 2 diyabetik bireylerin 

oranı %36 olarak bulunmuştur.
40

 HbA1c seviyesinin tayini sonucu diyabetik bireyin 

testin yapılmasından önceki 30-90 günlük dönemde ortalama glukoz değeri tahmin 

edilebilir. Ancak, HbA1c değeri glukoz seviyesinin kısa aralıklı değişimlerini 

göstermez.
39,41

 

2.1.3. Diabetes Mellitus ve Oral Sağlık 

Diabetes mellitus, immün sistemin birçok fonksiyonunu etkiler. Bu etki, 

gecikmiş iyileşme ve baskılanmış immün yanıt şeklinde ortaya çıkar. Kontrol altında 

olmayan diabetes mellitusun oral komplikasyonları kserostomi, enfeksiyon, zayıf 

iyileşme, ciddi çürükler, kandidoz, gingivitis, periodontal hastalık ve yanan ağız 

sendromudur.
42

 Periodontal hastalığın agresif formları artmış serum glukoz düzeyleriyle 

ilişkili olmakta ve özellikle kontrol altında olmayan diyabet hastalarında 

görülmektedir.
4
 Diyabet hastaları arasında periodontal ataşman kaybı da meydana 

gelmektedir.
43

 

Periodontal yıkımın özellikle kontrol altında olmayan diyabet hastalarında üç kat 

daha fazla olduğu
44,45 

ve bu hastalarda diş kayıplarının arttığını bildiren çalışmalar 

vardır.
44,46-49

 Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, anormal polimorfonükleer 

lökosit (PMNL) fonksiyonu varlığı ve bunun konak savunma mekanizmasıyla uyum 

içinde fonksiyon görmesi, anjiopati, değişmiş mikrobiyal flora ve normal olmayan 

kollajen metabolizması olabileceği düşünülmektedir.
50

 Diabetes mellitusun 

polimorfonükleer granülositlerin özellikle hareketlilik, tutunma, kemotaksis, fagositoz 

ve yok etme özelliklerinde değişiklik oluşmasında etkili olduğu bilinmektedir.
51
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Genel olarak bakıldığında periodontal hastalık, özellikle kontrol altında olmayan 

insülinden bağımsız diabetes mellitusun sık karşılaşılan bir komplikasyonu olarak 

düşünülebilir. Tip 1 diyabet hastalarında, özellikle yaşlı bireylerde, dişeti ceplerinin, 

marjinal alveoler kemik kaybı ile periodontal ataşman kaybının sıklıkla görüldüğü ve 

marjinal gingivitis prevalansının oldukça yüksek olduğu bildirilmektedir.
52

 

Diyabet hastaları, diyabeti olmayanlara oranla oral sağlıklarının zayıflığından 

daha fazla şikayet etmektedirler.
45,52

 Bazı çalışmalar
53,54 

diyabet hastalarında tükürük 

sekresyonundaki azalmaya, bazıları ise
55,56 

tükürük bezlerinin stimülasyonunun 

zayıflığına dikkat çekmektedir. Bununla birlikte, diyabet ile tükürük sekresyonu 

arasında bir ilişkinin olmadığına işaret eden araştırmacılar da vardır.
57

 

Tükürükteki glukoz oranı, diyabet hastalarında daha yüksektir.
55

 Buna rağmen 

tükürüğün içeriğindeki protein, amilaz, lizozim, immünglobulin A (IgA), elektrolitler, 

tamponlama kapasitesi ve pH üzerine yapılan araştırmaların sonuçları ise hala 

tartışmalıdır.
54,56,57

 

Sandberg ve arkadaşları
52

 da, Tip 2 diyabet hastalarında diyabeti olmayan 

kontrol hastalarına oranla anlamlı düzeyde fazla oranda ağız kuruluğunun bulunduğunu, 

bununla beraber hastalığın veya metabolik kontrolün seyrinin periodontal durumla bir 

ilişkisinin bulunmadığını bildirmişlerdir. Diyabet hastaları, kontrol hastalarına oranla 

daha yüksek gingival indekse ve daha yüksek ya da aynı seviyede plak indeksi 

düzeylerine sahiptirler.
58

 

Kontrol altında olmayan diyabet hastalarında çürük insidansının artmış olduğunu 

bildiren çalışmalar bulunmakla birlikte,
59,60

 Finlandiya’da yapılan bir çalışma,
61

 Tip 2 

diyabet hastalığının diş çürüğü prevalansı üzerinde hiçbir etkisinin bulunmadığını 

göstermiştir. 
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Diyabet hastalarında çürüğe eğilimin artması, direkt olarak tükürükteki 

değişimlerle ilgilidir.
47

 Tenovuo ve arkadaşlarına
62

 göre, diyabet hastalarının 

tükürüğündeki yüksek glukoz miktarı, oral kaviteye kandan sızan glukozun neticesinde 

meydana gelmektedir. Bazı araştırmacılar da tükürüğün akışkanlık oranı ve pH’ının 

diyabet hastalarında azalmış olduğunu belirtmişlerdir.
60

 Diyabetik ratların 

tükürüklerinde minenin stabilizasyonunu sağlayan prolinden zengin proteinlerin 

değişime uğradığını bildiren çalışmalar da bulunmaktadır.
63

 

Diyabet hastalarında oral mikroflora, tükürükte ve dişeti oluğu sıvısında yüksek 

glukoz miktarına bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. Bu hastalarda kollajen 

üretimine engel olan ve fibroblastların proliferasyonunu yavaşlatan bakterilerden 

Capnocytophaga gingivalis ile Staphylococcus epidermidis’in fazla sayıda bulunduğu 

bildirilmektedir.
47

 Diyabet hastalarının, Prevotella intermedia, Prevotella 

Melaninogenica, Bacteroides gracilis, Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum 

ve Campylobacter rectus’un normal seviyelerinden daha fazlasına sahip olduğu 

bildirilmektedir.
49

 

Diyabet hastalarındaki enfeksiyonlara olan duyarlılığı, pulpa nekrozlu dişlerin 

kök kanal mikrobiyal tablosunun farklı oluşuna ve daha virulent mikrobiyal profile 

sahip olmalarına bağlayan çalışmalar bulunmaktadır.
64

 Tip 1 diyabetli bireylerin 

sulkuler flora açısından nondiyabetik bireylerle karşılaştırıldığı bir çalışmada anlamlı 

bir fark bulunamamıştır.
65

 Bununla birlikte aynı gruplar 3 yıl takip edildiğinde, diyabetli 

gruptaki bireylerin derin sondalama bölgelerinde, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

Prevotella intermedia’da artış görülmüştür.
66

 İnsüline bağımlı diabetes mellituslu 

hastalarda sağlıklı bireylere oranla daha fazla Porphyromonas gingivalis bulunduğu 

tespit edilmiştir.
67

 Geleneksel yöntemlerin kullanıldığı çalışmalarda, başka putatif 

periodontal patojenlerle ilgili istatistiksel olarak bir anlamlılık bulunamamıştır. 



15 
 

İleri yaşlar, sigara kullanımı, Cushing’s sendromu, diabetes mellitus, immün 

sistemin baskılanması (AIDS gibi), beslenme bozuklukları (vit B eksikliği gibi), kanser 

(lösemi gibi) ve antibiyotikler gibi faktörler orofarengeal kandidoz için risk 

faktörlerindendir.
68

 

Kandida türleri, diyabetli hastaların oral kavitelerinden sıklıkla izole 

edilmektedir. Bir çalışmada, insüline bağımlı diyabet hastalarının %77’sinin oral 

kavitelerinde kandida türlerinin bulunduğu bildirilmiştir.
69

 Diyabet hastalarında 

mayaların bulunuşunu, hastalığın tipi ve süresi ile glisemik kontrolün derecesi 

etkilemektedir. Protez kullanımı gibi bazı oral faktörler de diyabet hastalarında maya 

kolonizasyonuna katkıda bulunabilmektedir.
1,70

 

2.2. Sigara 

En önemli mortalite ve morbidite risk faktörlerinden biri olan tütünün, milattan 

önce 6000 yılında Amerika Kıtası’nda bulunduğu düşünülmektedir.
71

 DSÖ’nün 

verilerine göre dünyada her yıl yaklaşık 6 milyon insan tütün yüzünden hayatını 

kaybetmektedir. DSÖ’nün 2015 verilerine dayanan, ülkelere göre 15 yaş ve üzeri 

kişilerin sigara içme oranları şekil 2.2’de gösterilmiştir.
72

 

 

ġekil 2.2. Ülkelere göre sigara içme oranları 
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Önlemler alınmadığı takdirde tütün kullanımına bağlı olan ölümlerin 2030 

yılında 8 milyonu aşacağı ve bu ölümlerin çoğunluğunun gelişmekte olan ülkelerde 

yaşanacağı öngörülmektedir.
73

 

Ülkemizde 2008 Küresel Yetişkin Tütün Araştırması'na (KYTA) göre 15 yaş ve 

üzerindekilerin %32'si; erkeklerin %48'i kadınların %15'i, 2012 KYTA sonucuna göre 

ise kişilerin %27'si; erkeklerin %42'si kadınların %13'ü sigara kullanmaktadır. 

2.2.1. Sigaranın BileĢenleri 

Tütün, 4500 civarında karsinojen ve toksik olduğu bilinen duman veya partikül 

şeklinde madde içermektedir.
74

 

Tütün, büyük oranda protein ve karbonhidratlardan oluşmaktadır. Alkaloidlerin 

oranı %0.5-5 arasındadır ve bunların %95’i nikotindir. Tütün; karboksilik asitler, 

terpenler, polifenoller, alkanlar, alkali nitratlar, aromatik hidrokarbonlar, ketonlar, 

aldehitler, aminler, nitriller, N– ve O– heterosiklik bileşikler, pestisitler gibi fazla sayıda 

metalik bileşik içermektedir.
75

 

2.2.2. Sigara ve Oral Sağlık 

Sigara kullanımının normal PMNL’lerin kemotaktik ve fagositik yeteneğini 

olumsuz olarak etkilediği gösterilmiştir.
76

 Periodontitis ve sigara kullanımı birlikte 

olduğunda beyaz kan hücreleri ve nötrofillerin sayısında artış görülür.
77,78 

Noble ve 

Penny’nin bir çalışmasında sigara kullanan bireylerin periferal kan lökositlerinde 

kemotaktik defekt bulunduğu, aynı zamanda hiç içmeyenlere kıyasla toplam lökosit 

sayılarının daha yüksek olduğu gösterilmiştir.
79

 

Yapılan bir çalışmada, tütünün düşük konsantrasyonlarının hücre sayısı ya da 

hücrelerin yaşamı üzerine etkisinin olmadığı; ancak prostaglandin E2 (PGE2) ve 

interlökin 1 (IL-1) seviyelerinde önemli bir artışa neden olduğu saptanmıştır.
80
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Nikotin mikrodolaşıma sahip dokularda vazokonstrüksiyon etkisiyle dokuların 

yeteri kadar beslenememesine neden olmaktadır. Ayrıca, kök yüzeyine bağlanarak 

kollajenaz üretimini arttırdığı, fibroblastlardaki fibronektin ve kollajen üretimini 

baskılayabildiği ve fibroblastik kollejenaz aktivitesini arttırabildiği belirtilmiştir.
81

 

Sigara matriks metalloproteinazlarının (MMP) ve metalloproteinaz doku inhibitörlerinin 

(TIMP) lokalizasyonunu değiştirebilir ve aralarındaki dengeyi bozabilir; bu şekilde 

ekstrasellüler matriksin yıkımına katkıda bulunabilir.
82

 Zhou ve arkadaşları 250 ϻg/ml 

nikotinin, membran tipi MMP’leri aktive ederek kollajen yıkımını arttırdığını 

göstermişlerdir.
83

 Sigaranın elastaz aktivitesini ve dolayısıyla MMP aktivitesini 

arttırdığı; bunun da sigara içenlerde periodontitis riskinde yükselmeye yol açtığı 

bildirilmiştir.
84,85

 Ayrıca, MMP genlerinin transkripsiyonunda rol oynayan tümör 

nekrotizan faktör α’nın (TNF-α) da sigara içenlerde içmeyenlere göre daha yüksek 

seviyede olduğu rapor edilmiştir.
86,87

 

Sigaranın mikrobiyolojik etkileri değerlendirildiğinde ise, bir çalışmada sigara 

kullanımının oral kandidoz için tek başına ya da diğer faktörlerle birlikte önemli bir 

predispozan faktör olabileceği bulunmuştur, ancak bu ilişki veya oral kandida 

üzerindeki patojenik etkileri henüz çözülememiştir.
88

 Sigara kullanımının, özellikle 

immün sistemi baskılanmış bireylerde psödomembranöz kandidoz insidansı üzerinde 

yüksek bir etkiye sahip olabileceği bildirilmiştir.
69

 

Kandidal taşımacılığın sigara veya puro dumanından etkilenebileceğine dair 

kesin bir mekanizma henüz belirlenmemiştir.
88

 Sigara kullanımının kandidal 

kolonizasyona izin veren lokal epitelyal değişikliklere yol açabileceği öne 

sürülmüştür.
89

 Ayrıca sigara dumanı Candida albicans için besin sağlayabilmektedir.
90

 

Sigara dumanında bulunan aromatik hidrokarbonların, kandida türlerinde bulunan 

indüklenebilir enzim sistemleri ile karsinojen son ürünlere dönüştürülebilmektedir.
91,92
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Sigara kullananların diğer lökoplakilerden yüksek malignite potansiyeline sahip 

kandidal lökoplakilere daha eğilimli olması da bu varsayımla kısmi olarak 

açıklanabilmektedir.
93,94

 

2.3. Apikal Periodontitis 

Apikal periodontitis, endodontik kökenli etiyolojik ajanlardan kaynaklanan 

enflamasyon ve periradiküler dokuların tahribi
95

 veya pulpa dokusundaki yıkım ve 

kanal sistemindeki mikrobiyal enfeksiyona karşı vücudun vermiş olduğu savunma 

reaksiyonu olarak tanımlanabilir.
96

 

Apikal periodontitis hem ekzojen hem de endojen faktörlerden kaynaklanabilir. 

Ekzojen faktörler, bakteriler ve toksinleri, zararlı metabolik yan ürünleri, kimyasal 

maddeler, mekanik tahriş, yabancı cisimler ve travmayı; endojen faktörler, konakçıların 

ürat ve kolesterol kristalleri gibi metabolik ürünlerinin
97

 yanı sıra osteoklastları aktive 

eden sitokinler veya diğer enflamatuar mediatörleri içerir.
98

 

Bakteriler, pulpal hastalıklarda en önemli uyarıcı olarak rol oynarlar.
99

 AP, 

ekzotoksinler ve lipopolisakkaritler gibi yan ürünler ve bakterilerin oluşturduğu 

irritasyona karşı vücut savunma sisteminin bir yanıtıdır.
100,101

 

Birçok çalışma, periapikal lezyonların alevlenmesi ve spesifik bakterilerin kök 

kanalındaki varlığı arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir. Porphyromonas, Prevotella 

ve Bacteroides cinslerine ait siyah pigmentli bakteriler, bu çalışmalardaki vakaların 

önemli bir kısmında kök kanallarında tespit edilmiştir
102-104

 ve sıklıkla 

Peptostreptococcus ve Fusobacterium cinslerinin üyeleri ile aynı kanallarda 

bulunmaktadır.
20,21,26

 Görünüşte yeterli bir endodontik tedaviye ve dişin zamanında 

restorasyonuna rağmen, periapikal lezyonun devam etmesi veya daha fazla genişlemesi 

genellikle kök kanal sisteminde patojenik mikroorganizmaların kalıcılığına bağlıdır. 

Bununla birlikte, başarısız endodontik vakalarla en sık ilişkili olan mikroorganizmalar, 
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pulpa nekrozlu kanallardan elde edilenlerden farklıdır. Çalışmalar, bu başarısız 

vakaların çoğunun, aralarında Candida, Peptostreptococci ve Fusobacteria bulunan 

enterokok, streptokok ve eubakteri gibi gram pozitif suşlara sahip olduğunu ortaya 

koymaktadır.
36,38,53

 

Mantarların endodontik olgularda kök kanalı enfeksiyonlarından tek başına 

sorumlu olduğuyla ilgili bulgular vardır.
105

 Mantarlar, özellikle C. albicans, enfekte kök 

kanalından,
106

 çürükten
107,108

 ve periodontal cepten
109

 izole edilmiştir. Tedaviye dirençli 

kök kanalları vakalarında da sıklıkla gösterilmiştir.
110-113 

Periapikal lezyonlarla ilişkili 

olan apikal kök yüzeylerindeki rezorpsiyon alanlarında da mantar hücrelerine 

rastlanmıştır.
114

 

Mantarın tedaviye dirençli mikroorganizmalar olduğu söylenebilir. Çekilmiş 

AP’li dişlerde mantarların dentine tutunmaları ve ilerlemeleri, mikroskobik incelemeler 

ve in vitro araştırmalarla gözlemlenmiştir. Bazı araştırmacılar,
115,116

 C. albicans’ın 

kolonizasyonu fazla miktarda olsa dahi dentinal penetrasyonlarının zayıf olabildiğini 

bildirirken bazı çalışmalarda bunun aksine C. albicans’ın dentinofilik bir 

mikroorganizma olarak tanımlanabileceğini ileri sürmüşlerdir. 

Periapikal dokularda AP’nin patogenezi üç cevap şeklinde kendini gösterir: 

1. Doğal immün yanıt 

2. Kazanılmış immün yanıt 

3. Duyusal sinir cevabı (Nörojenik enflamasyon) 

Kemik rezorpsiyonu, AP’nin özelliklerinden biridir. Genel olarak, bir "tampon 

bölge" oluşturacak şekilde kemiğin enfeksiyon kaynağından kasıtlı olarak 

uzaklaştırılması olarak ifade edilir. 

Kemik rezorpsiyon süreci osteoklastlar tarafından gerçekleştirilir. Bu hücrelerin 

aktivasyonu, çeşitli potansiyel mediatör moleküllerin aracılığıyla meydana gelir. 
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Bunlardan IL-1-β ve TNF-α sitokinleri en önemlileridir ve aktif makrofajlar ve T-

lenfositleri tarafından üretilmektedir.
110,111 

Bu hücreler etkin bir koruyucu bağışıklık 

tepkisi sağlamak için periapikal dokuda etkinleştirilir. Böylece ekstrasellüler matriks 

(ESM) ve kemik yıkım süreci başlamış olur. 

Kök kanal tedavisini (KKT) takiben mevcut lezyonların periapikal sağlığının 

veya periapikal iyileşmesinin sürdürülmesini etkileyen faktörler; hasta faktörleri (yaş, 

cinsiyet, genel sağlık, diş anatomisi, ameliyat öncesi pulpal ve periapikal durum), tedavi 

faktörleri (operatör değişkenleri, kanal irrigasyonu, ilaç, kültür testi ve obturasyon) ve 

restoratif faktörler şeklinde sınıflandırılabilir. Tedavi öncesinde periapikal lezyonun 

varlığı ve boyutunun, KKT başarısı üzerinde önemli etkileri bulunmaktadır.
109

 

Yara iyileşmesini anlamak, hastalığın patogenezini bilmek kadar önemlidir. 

Enflamasyon başlar başlamaz iyileşme de başlar. 

Uygun KKT’den sonra AP lezyonlarının yara iyileşmesi şu sırayla 

gerçekleşir:
112-114

 

➢ Fibrovasküler granülasyon dokusunun oluşumu, 

➢ Aktive makrofajlar tarafından nekrotik doku ve ölü bakterilerin ortamdan 

uzaklaştırılması, 

➢ Onarım veya yaralı dokunun yenilenmesi ile bağ dokunun iyileşmesi 

Yara iyileşmesi süreci, hücre-hücre etkileşimleri, hücre-hücre dışı matris 

etkileşimleri ve hücre yüzeyi reseptörleri ile çeşitli sitokinlerin, büyüme faktörlerinin, 

vazoaktif intestinal peptid (VIP) ve CGRP gibi nöropeptidlerin ve apoptozun 

ekspresyonu ile düzenlenir. 

VIP’ler, periapikal lezyonların iyileşmesi sürecinde, makrofajlar tarafından 

salınan TNF-α, IL-2 ve IL-6 sitokinlerin üretimini inhibe ederek antienflamatuar görev 

üstlenirler.
117 

Ayrıca, periapikal lezyon oluşumu sırasında ESM denatürasyonu meydana 
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gelir. MMP-9 da hem ESM dokusunu hem de denatüre olmuş bağ dokusunu yıkarak 

kemik matriksinin yeniden şekillenme sürecine katkıda bulunur.
115

 

2.3.1. Apikal Periodontitis ve Diabetes Mellitus 

Diabetes mellitus immün sistemde birçok fonksiyonu değiştirir ve gecikmiş 

iyileşme ve baskılanmış immün yanıt ile ilişkilidir.
2
 Kronik enflamasyon, ilerleyici 

doku yıkımı ve azalmış doku tamir kapasitesine yatkınlık kazandırır.
3
 Bulgular, diabetes 

mellitusun gingivitis ve periodontitisin şiddetini arttıran bir risk faktörü olduğunu ve 

periodontal hastalıkların agresif formlarının artmış serum glukoz seviyesi ile ilişkili 

olduğunu tutarlı bir şekilde göstermektedir.
4
 

Periodontal ve endodontik kökenli kronik enflamatuar hastalıklar arasında 

sayısız farklılığa rağmen, dikkate değer benzerlikler de vardır.
6
 Her iki hastalık da oral 

dokuları etkileyen kronik enfeksiyonlardır ve gram-negatif anaerobik bakterilerle 

sıklıkla ilişkilendirilen ortak bir mikrobiyotayı paylaşmaktadır.
3,7 

Sistemik sitokinler ve 

enflamatuar mediatörler de her iki hastalık süreciyle birlikte gözlenmektedir.
8
 Tüm 

bunların ışığında, diabetes mellitusun periapikal lezyonların yüksek prevalansı veya 

endodontik tedavilerin yüksek oranı ile ilişkili olabileceğine dair biyolojik bir temel 

olduğu görülmektedir. Bu görüşü destekleyen çalışmalar, Tip 1 diyabetlilerde periapikal 

lezyonların daha yüksek prevalansa sahip olduğunu bulmuşlar
118

 ve kontrol altında 

olmayan diabetes mellitus vakalarında tedavi sırasında periapikal radyolusensilerin 

gelişme eğiliminde olduğunu raporlamışlardır.
119,120 

Ueta ve ark.
121

 diyabetes mellituslu 

hastalarda klinik olarak şiddetli pulpal veya periodontal enfeksiyonlarda orantısız 

yüksek bir yüzde bildirmişlerdir ve Bender ve Bender
122

 belirsiz bir nedenden kötü 

glisemi seviyeleri gösteren diyabetiklerde asemptomatik diş enfeksiyonlarında yüksek 

oran bulmuşlardır. Fouad ve Burleson,
123

 diyabetli hastaların preoperatif periradiküler 

lezyonları olan olgularda endodontik tedavi başarı olasılığının azaldığını göstermiştir. 
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Diabetes mellitusun iyileşme sürecinin gecikmesine neden olan periapikal 

immün cevabı etkileyebileceğini destekleyen biyolojik bir temel bulunmaktadır (Şekil 

2.3).
124

 

 

ġekil 2.3. Diabetes mellitusun periapikal durumu etkileyebileceği biyolojik 

mekanizmalar 

 

Diyabet hastalarında üç ana değişiklik vardır: bozulmuş doğal bağışıklık, 

hiperglisemi ve gelişmiş glikasyon son ürünleri oluşturan geri döndürülemeyen 

glikolize proteinlerin oluşumu. Doğal bağışıklık hücrelerinin fonksiyonu 

değiştirilmiştir. Nötrofil fagositozu azalır ve makrofajlar pro-inflamatuar sitokinlerin 

artmış üretimi ile yukarı regüle edilir. Öte yandan, hipergliseminin neden olduğu ileri 

glikasyon son ürünleri (AGE), kollajen bağ ile kemik metabolizmasında değişikliğe yol 

açarak kemik oluşumunu ve osteoblastik farklılaşmayı azaltır. Bununla birlikte, AGE'ler 

nükleer faktör kappa B’yi (NF-kB) aktive eden makrofajlardaki spesifik reseptörler ile 

etkileşime girerek, hücresel oksidatif stresi ve pro-inflamatuar sitokinleri arttırır. Son 

olarak, hiperglisemik durum, osteoblastların ve fibroblastların apoptozunu, kolajen 

üretiminin inhibisyonunu ve osteoblastik hücre proliferasyonunun ve farklılaşmasının 

inhibe edilmesine neden olur. Bütün bunların sonucunda, diabetes mellitus, kronik 
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iltihaplanmaya yatkınlık kazandırır, doku onarım kapasitesini azaltır, enfeksiyonlara 

karşı daha fazla duyarlılığa neden olur ve yara iyileşmesini geciktirir. Kanal dolgulu 

dişlerin iltihaplı periapikal dokularında diabetes mellitus immün cevabı bozarak 

periapikal kronik iltihaplanmayı şiddetlendirir, kemik döngüsünü ve yara iyileşmesini 

bozar ve persiste AP prevalansını arttırır.
124

 

Tüm bunların yanında, diyabet hastaları periapikal lezyonlara sahip olduğunda 

glisemik kontrollerin daha zor olacağına dair veriler de mevcuttur (Şekil 2.4).
124

 

 

ġekil 2.4. Diyabet hastalarında periapikal durumun glisemik kontrolü etkileyebileceği 

mekanizmalar 

 

Kronik periapikal enflamasyon, doğal immünitenin aktivasyonuna neden olur. 

AP’ye neden olan anaerobik gram-negatif bakterilerden lipopolisakkarit (LPS), immün 

hücrelerde spesifik reseptörlerine (TLR) bağlanır ve hücre içi yolları, özellikle 

transkripsiyonel faktör NF-kB’yi aktive eder, pro-inflamatuar sitokinleri yukarı regüle 

eder, diyabetiklerin enflamatuar sistemik durumuna katkıda bulunur. Bağışıklık 

hücrelerinde, endotel hücrelerinde, adipositlerde, pankreaslarda, hepatositlerde ve kas 

hücrelerinde bu enflamatuar yolların aktivasyonu, hem Tip 2 diabetes mellitus hem de 

kronik apikal periodontitisi olan hastalarda metabolik kontrolü değiştirerek genel insülin 
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direncinde artışa neden olabilir. Diyabet hastalarında AGE makrofajlardaki reseptörüne 

(RAGE) bağlanır ve ayrıca NF-kB'yi aktive eder ve kısır döngüyü sonlandırır.
124

 

Sonuç olarak, diyabetik hastalardan diyabeti olmayanlara göre periapikal lezyon 

prevalansı ve tedavi sonrası hastalık oranının daha yüksek olması beklenebilmektedir. 

2.3.2. Apikal Periodontitis ve Sigara 

Sigara kullanımı apikal patoloji için muhtemel bir risk faktörü olarak 

düşünülmektedir. Bununla birlikte, sigara kullanımı ve AP arasındaki ilişki ile ilgili 

veriler, değerlendirme için kullanılan radyografik yöntemler
125,126

 ve AP’nin 

değerlendirilmesindeki farklılıklar,
125 

sigara kullanım özellikleri
42,125,127-129

 ve 

potansiyel değiştirici faktörlerin dahil edilmesi nedenleriyle tartışmalıdır.
12,42,125

 

Bazı çalışmalarda sigaranın çürük riskini arttırdığı
9,10

 ve periodontal hastalık için 

anlamlı derecede bir risk faktörü ve popülasyondaki vakaların yarısından fazlasının 

sebebi olarak tanımlandığı bildirilmiştir.
11

 Sigara kullanımının periodontal kemik 

üzerindeki zararlı etkileri birçok kesitsel ve uzun süreli çalışmada gösterilmiştir.
12,13 

Bu 

bağlamda, sigaranın AP için bir risk faktörü olabileceği düşünülmüştür ancak yakın 

zamana kadar, sigara ve AP arasında olası bir bağlantı olduğu kanıtlanamamıştır.
14

 

Kirkevang ve ark.
128

 AP ve sigara içme arasındaki ilişkiyi ilk defa 

epidemiyolojik olarak gösteren bir çalışma yayınlamışlar ve sigara içenlerde periapikal 

iyileşmedeki gecikmenin daha yüksek AP prevalansına sebep olabileceğini 

önermişlerdir. O zamandan beri, birçok çalışma sigara içme ve endodontik değişkenler 

arasındaki potansiyel ilişkiyi değerlendirmiştir.
13,14,126

 

Tütün kaynaklı patogenez için birkaç potansiyel mekanizma önerilmiştir. 

Periodontal dokular üzerindeki zararlı etki, aktif ve pasif tütün kullanımının 

yoğunluğuna ve süresine veya kullanımın bırakılmasından sonra geçen zamana 

bağlıdır.
11,130,131 

Tütün kullanımı, oksidatif strese yol açan nötrofil aracılı mekanizmalar 
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da dahil olmak üzere konağın
132,133

 humoral ve hücre aracılı immünitesini 

etkilemektedir.
134

 Sigara içmek aynı zamanda kemik metabolizmasını da etkiler, bu da 

kalsiyum iyonunun bağırsak tutulumununun azalmasına
12

 veya lipopolisakkaritlerle 

mücadeleden sonra monositler tarafından PGE2 ve IL-1β kemik rezorpsiyon 

faktörlerinin artan sekresyonuna neden olmaktadır.
135

 Ayrıca, sigara kullananlarda 

sıklıkla yara iyileşmesinde bozulma görülmektedir.
136,137 

Anatomik yakınlık ve yapısal 

benzerlikten dolayı, tütünün periapikal bölgede periodontal dokular üzerindeki 

etkilerine benzer etki oluşturabileceği sonucuna varılabilmektedir. 

Sigara kullanımının periapikal durumu etkileyebileceği olası mekanizmaların 

patofizyolojisi şekil 2.5’te verilmiştir.
124

 

 

ġekil 2.5. Sigara kullanımının periapikal durumu etkileyebileceği biyolojik 

mekanizmalar 

 

Sigara kullanımı, kanın oksijen kaynağını azaltır ve serbest radikaller nedeniyle 

endotel hücre hasarına neden olur, kemik kaybını şiddetlendirir ve fibroblastlar 

tarafından kollajen sentezini değiştirir, doku tamirini bozar, PMNL’lerin, makrofajların, 

T-hücreli lenfositlerin fonksiyonlarını baskılayarak ve antikor seviyelerini azaltarak 
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bağışıklık yanıtını değiştirir, daha güçlü bir kronik sistemik enflamatuar yanıtı indükler 

ve periapikal granülomlarda eikosanoid ve izoprostan-metabolit sentezini arttırır. Bu 

patofizyolojik yollardan herhangi biri, diş pulpası ve periradiküler kemiğin sağlığını 

potansiyel olarak etkileyebilir ve sigara içenlerde sigara içmeyenlere göre daha yüksek 

oranda radyografik periapikal lezyonlara neden olabilir.
124
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3. MATERYAL VE METOT 

Tez araştırması için gerekli etik kurul onayı Atatürk Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Etik Kurulu Başkalığı’ndan alındı. 

3.1. Hasta Seçim Kriterleri 

Yeterli örnek sayısının belirlenmesi için power analizi yapılmıştır. Etki 

genişliğinin tespitinde Lopez-Lopez ve arkadaşlarının İspanya Katalonya’daki Tip 2 

diyabet hastalarının periapikal ve endodontik durumlarını incelediği çalışmanın
138

 

sonuçları kullanılmıştır. Buna göre %80 güç ölçeğinde 0.05 anlamlılık seviyesinde 200 

örneğin yeterli olduğu tespit edilmiştir. 

18-65 yaş aralığındaki hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastaların çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; hastanın Tip 2 diyabet hariç 

major sistemik veya kardiyovasküler hastalığının bulunması ve tüm ağızda toplam 

8’den az sayıda dişe sahip olması. 

3.2. Gruplar ve Değerlendirme 

Tip 2 diyabete sahip olan ve olmayan hastalara “Hiç sigara kullandınız mı?” 

sorusu yöneltilmiştir. Hastalar verdikleri cevaplara ve bulunacakları gruba göre 

çalışmaya dahil edilmiştir: 

 Diyabeti olmayan sigara içenler (n=50) 

 Diyabeti olmayan sigara içmeyenler (n=50) 

 Tip 2 diyabete sahip sigara içenler (n=50) 

 Tip 2 diyabete sahip sigara içmeyenler (n=50) 

Fakültemizde bulunan panoramik cihazla (Planmeca Inc., Helsinki, Finlandiya) 

70 kV ve 8 mA ile çekilmiş röntgenlerine göre hastalar 5 kategoride değerlendirilmiştir: 

1. Eksik diş prevalansı 

2. AP’li diş prevalansı 
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3. KKT’li diş prevalansı 

4. KKT bulunan AP’li diş prevalansı (KKT-AP) 

5. KKT bulunmayan AP’li diş prevalansı (N-KKT-AP) 

Periapikal röntgen cihazında (Belmont Phot-X II; Takara Belmont Corp, Osaka, 

Japonya) 70 kVp ve 8 mA ile çekilen filmler destekleyici olarak kullanılmıştır. Orstavik 

ve arkadaşları
139

 tarafından önerilen PAI skor sistemine (Şekil 3.1) göre AP varlığı, 3 ve 

3’ten büyük lezyon görüntüsü bulunan dişlerde kabul edilmiştir. Bu değerlendirme 2 ay 

ara ile 2 defa yapılmıştır. 

 

ġekil 3.1. PAI için kullanılan görsel referanslar 

 

Tablo 3.1. Periapikal İndeks (PAI) 

Skor Kriter 

1 Normal periapikal yapı 

2 Kemik yapısında küçük değişimler 

3 Kemik yapısında az miktarda mineral kaybıyla birlikte değişimler 

4 İyi gözlenebilir radyolusent alanla birlikte periodontitis 

5 Şiddetlendiren özelliklerle birlikte ağır periodontitis 

 

PAI’ye göre panoramik radyografilerin periapikal radyografilerle desteklenerek 

değerlendirilmesi sonucu birinci derece örneği şekil 3.2 ve 3.3, ikinci derece örneği 

şekil 3.4 ve 3.5, üçüncü derece örneği şekil 3.6 ve 3.7, dördüncü derece örneği şekil 3.8 

ve 3.9, beşinci derece örneği 3.10 ve 3.11’dir. 
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ġekil 3.2. 46 numaralı dişte panoramik radyografide PAI'ye göre 1. derece periapikal 

görünüm 

 

 

 

 

 

ġekil 3.3. 46 numaralı dişte periapikal radyografide PAI’ye göre 1. derece periapikal 

görünüm 
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ġekil 3.4. 36 numaralı dişte panoramik radyografide PAI'ye göre 2. derece periapikal 

görünüm 

 

 

 

 

 

ġekil 3.5. 36 numaralı dişte periapikal radyografide PAI'ye göre 2. derece periapikal 

görünüm 
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ġekil 3.6. 47 numaralı dişte panoramik radyografide PAI'ye göre 3. derece periapikal 

görünüm 

 

 

 

 

 

ġekil 3.7. 47 numaralı dişte periapikal radyografide PAI'ye göre 3. derece periapikal 

görünüm 
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ġekil 3.8. 36 numaralı dişte panoramik radyografide PAI'ye göre 4. derece periapikal 

görünüm 

 

 

 

 

 

ġekil 3.9. 36 numaralı dişte periapikal radyografide PAI'ye göre 4. derece periapikal 

görünüm 
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ġekil 3.10. 47 numaralı dişte panoramik radyografide PAI'ye göre 5. derece periapikal 

görünüm 

 

 

 

 

 

ġekil 3.11. 47 numaralı dişte periapikal radyografide PAI'ye göre 5. derece periapikal 

görünüm 
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3.3. Ġstatistiksel Değerlendirme 

İstatistiksel analiz için IBM SPSS Statistics 20 Software (SPSS Inc, Chicago, IL) 

programı kullanıldı. Verilerin normal dağılıp dağılmadığını tespit etmek için 

Kolmogorov-Smirnov testi, homojen olup olmadığını tespit etmek için ise Levene’s 

homojenite testi yapıldı. Gruplardaki cinsiyet değişkeni için ki-kare testi, yaş, apikal 

periodontitisli diş prevalansı, kök kanal tedavili diş prevalansı, kök-kanal tedavisi 

bulunan apikal periodontitisli diş prevalansı, kök-kanal tedavisi bulunmayan apikal 

periodontitisli diş prevalansı verilerinin analizi için Mann-Whitney U testi, eksik diş 

prevalansı içinse T-testi uygulandı. Testler %95 güven aralığında değerlendirildi 

(P=.05).  
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4. BULGULAR 

Çalışma kapsamında toplam 200 hasta değerlendirilmiştir. Yaş ve cinsiyet için 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (P>.05). 

Tablo 4.1. Diyabet değişkenine göre verilerin ortalama, standart deviasyon ve P 

değerleri 

 Diyabet 

durumu 

N Ortalama 

(%) 

Standart 

deviasyon 

P değeri 

Eksik diĢ Diyabetsiz 100 16.00 16.32 <.001 

Diyabetli 100 26.84 18.84 

AP Diyabetsiz 100 3.19 4.28 .365 

Diyabetli 100 5.8 8.25 

KKT Diyabetsiz 100 5.37 8.46 .004 

Diyabetli 100 5.77 9.22 

KKT-AP Diyabetsiz 52 31.05 46.60 .031 

Diyabetli 57 49.85 46.83 

N-KKT-AP Diyabetsiz 100 1.75 3.42 .020 

Diyabetli 100 2.96 5.30 

 

Tablo 4.1’e göre: 

 Eksik diş prevalansı, diyabet hastalarında diyabeti olmayan hastalara 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazladır (P<.001). 

 AP’li diş prevalansı, diyabet hastalarında diyabeti olmayan hastalara göre 

fazladır. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (P=0.365). 

 KKT’li diş prevalansı diyabet hastalarında diyabeti olmayan hastalara 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazladır (P=0.004). 
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 KKT-AP prevalansı, incelenen diyabet hastalarında diyabeti olmayan 

hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazladır (P=0.031). 

 N-KKT-AP prevalansı, diyabet hastalarında diyabeti olmayan hastalara 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazladır (P=0.020). 

Tablo 4.2. Sigara değişkenine göre verilerin ortalama, standart deviasyon ve P değerleri 

 Sigara N Ortalama 

(%) 

Standart 

deviasyon 

P değeri 

Eksik diĢ İçen 100 20.68 17.98 .672 

İçmeyen 100 22.15 18.88 

AP İçen 100 4.21 4.80 .814 

İçmeyen 100 4.78 8.16 

KKT İçen 100 4.36 5.49 .371 

İçmeyen 100 6.78 11.11 

KKT-AP İçen 52 51.21 53.85 .061 

İçmeyen 57 31.46 38.89 

N-KKT-AP İçen 100 2.13 3.31 .945 

İçmeyen 100 2.58 5.43 

 

 Sigara değişken olarak kabul edildiğinde, sigara kullanımıyla eksik diş ve 

KKT-AP prevalanslarında artış görülmektedir. Bununla birlikte değerlendirme 

kriterlerinin hiçbirinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.3. Diyabeti olmayan hastalarda sigara değişkenine göre verilerin ortalama, 

standart deviasyon ve P değerleri 

 Sigara N Ortalama 

(%) 

St. Dev. P değeri 

Eksik diĢ İçen 50 17.12 17.88 .647 

İçmeyen 50 14.87 14.69 

AP İçen 50 3.59 4.53 .315 

İçmeyen 50 2.78 4.03 

KKT İçen 50 3.61 5.82 .035 

İçmeyen 50 7.13 10.21 

KKT-AP İçen 20 42.33 61.35 .356 

İçmeyen 32 24.01 33.65 

N-KKT-AP İçen 50 2.35 3.85 .055 

İçmeyen 50 1.15 2.83 

 

Tablo 4.3’e göre: 

 Diyabeti olmayan hastalar arasında karşılaştırma yapıldığında, eksik diş, 

AP’li diş, KKT-AP, N-KKT-AP prevalansları sigara kullanımıyla artış göstermiştir. Bu 

kriterilerdeki değişimlerin hiçbiri istatistiksel olarak anlamlı değildir. KKT’li diş 

prevalansı sigara içmeyen bireylerde istatistiksel olarak daha fazladır (P=0.35). 
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Tablo 4.4. Diyabeti olan hastalarda sigara değişkenine göre verilerin ortalama, standart 

deviasyon,ve P değerleri 

 Sigara N Ortalama 

(%) 

Standart 

Deviasyon 

P değeri 

Eksik diĢ İçen 50 24.25 17.53 .170 

İçmeyen 50 29.43 19.90 

AP İçen 50 4.83 5.03 .595 

İçmeyen 50 6.77 10.50 

KKT İçen 50 5.11 5.09 .513 

İçmeyen 50 6.43 12.04 

KKT-AP İçen 32 56.77 48.79 .153 

İçmeyen 25 41.00 48.56 

N-KKT-AP İçen 50 1.92 2.70 .090 

İçmeyen 50 4.00 6.88 

 

 Tablo 4.4’e göre: 

 Diyabeti olan hastalar arasında karşılaştırma yapıldığında, sadece KKT-AP 

prevalansı sigara içen bireylerde fazladır. Fakat bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(P=0.153). 
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5. TARTIġMA 

Diabetes mellitus tüm toplumlarda görülen epidemik bir hastalıktır. İmmün 

sistemde birçok fonksiyonu değiştirerek gecikmiş iyileşme ve baskılanmış immün 

yanıta sebep olabilir.
2
 Günümüzde literatürde, endodonti alanında diyabet ve AP 

arasındaki ilişkiyi radyografik olarak inceleyen birçok çalışma 

bulunmaktadır.
42,118,126,140,141

 

Marotta ve arkadaşlarının
140

 2012 yılında yaptığı çalışmada, 30 Tip 2 diyabet 

hastası ve 60 kontrol grubu hasta sigara kullanımı gözetilmeksizin değerlendirmeye 

alınmıştır. Yeterli KKT ve koronal restorasyon varlığı ile birlikte Strindberg’s kriterine 

göre periradiküler durum incelenmiştir. Çalışmalarının sonucunda çalışmamızla benzer 

olarak Tip 2 diyabet hastalarında kök kanal tedavisi bulunan apikal periodontitisli diş 

prevalansını daha yüksek bulmuşlardır. Çalışmamızdan farklı olarak eksik diş sayısı 

açısından gruplar arasında bir fark bulunmamıştır. Marotta ve arkadaşlarının 

sonuçlarıyla uyumlu olmayan bulgularımızda hastaların diyabete sahip olma sürelerinin 

etkisi olabileceği kanısındayız. 

Strindberg’s kriterine
142

 göre AP varlığı, geriye kalan periodontal ligament 

kalınlığının 2 katı veya daha fazla bir radyolusensi bulunması durumunda kabul 

edilmektedir. Bu kritere ve PAI skorlamasına göre değerlendirilen dişlerde AP 

varlığının kabulü, benzer büyüklükte lezyonlar ile olsa da çalışmalarda elde edilen 

bulgularda farklılıklara yol açabilmektedir. 

2011 yılında yapılan kesitsel bir çalışmada, 50 Tip 2 diyabet hastası ve 50 

kontrol grubu hasta sadece panoramik radyografileri ile değerlendirilmiş ve 

çalışmamızla benzer olarak eksik ve apikal periodontitisli diş sayıları diyabet 

hastalarında daha yüksek bulunmuştur. Tüm bunların yanında çalışmamızdan farklı 
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olarak, kök kanal tedavili dişlerde AP açısından iki grup arasında fark olmadığı 

belirtilmiştir.
138

 Bu noktada çalışmalardan elde edilen sonuçlar göz önüne alındığında, 

ülkelerin farklı ağız ve diş sağlığı politikalarının varlığının göz önüne alınması 

gerektiğini düşünmekteyiz. 

Segura-Egea ve arkadaşlarının
42

 2005 yılında yaptığı retrospektif kohort 

çalışmada, 38 Tip 2 diyabet hastası ve 32 kontrol grubu panoramik ve periapikal 

radyografilere göre karşılaştırılmıştır. Çalışmanın sonuçlarına göre eksik diş ve AP 

prevalansı diyabet hastalarında istatistiksel olarak daha fazla bulunmuştur. Kök kanal 

tedavisi bulunan AP’li diş prevalansı 2 grupta farklı bulunmamıştır. 

Britto ve arkadaşlarının
141

 2003 yılında yaptığı çalışmada, 11’i Tip 1, 19’u Tip 2 

olmak üzere 30 diabetes mellitus hastasının ve 23 kontrol grubu hastanın panoramik ve 

periapikal röntgenleri Strindberg’s kriteri ile değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda AP 

ve Tip 2 diyabet arasında ilişki olduğu, kök kanal tedavisi bulunan AP’li diş prevalansı 

açısından gruplar arasında bir fark bulunmadığı bildirilmiştir. Çalışmamızın 

sonuçlarının farklı çıkmasının sebebi, diyabet tiplerinin ayırt edilmeden bu çalışmaya 

dahil edilmesi olabilir. 

Falk ve arkadaşlarının
118

 1989 yılında yaptığı çalışmada, 94 uzun süreli diyabet 

hastası, 86 kısa süreli diyabet hastası ve 86 kontrol grubu olmak üzere 3 grup AP 

açısından değerlendirilmiştir. Çalışmada periapikal, bitewing ve panoramik röntgenler 

değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucuna göre kök kanal tedavili diş ve apikal 

periodontitisli diş prevalansı açısından gruplar arasında bir fark bulunmamıştır. Bu 

sonuç çalışmamızla doğru orantılı değildir. Bunların yanı sıra, kısa süreli diyabeti olan 

kadın hastalarda, uzun süreli diyabeti olan kadın hastalara göre kök kanal tedavisi 

bulunan AP’li diş prevalansı istatistiksel olarak anlamlı derecede az bulunmuştur. 
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Çalışmamızın kurgusunun yapılan çalışmadan tamamen farklı olması, Tip 1 ve Tip 2 

diyabetli hastaların ayırt edilmeden çalışmaya dahil edilmesi bu sonuç üzerinde etkili 

olmuş olabilir. 

Tip 2 diabetes mellitusun daha yaygın olması ve kurgu aşamasında bu konuda 

incelediğimiz başka çalışmaların
138,140

 materyal ve metotlarını örnek almamızdan dolayı 

çalışmamıza Tip 1 diyabetli hastaları dahil etmedik. Ayrıca Tip 1 ve Tip 2 diabetes 

mellitus arasındaki patobiyolojik farklılıkların yaratabileceği dezavantajları ortadan 

kaldırmayı ve grup içindeki hastaların yaş dağılımlarının birbirine mümkün olduğunca 

yakın olmasını sağlamayı hedefledik. 

Diabetes mellitusun periapikal iyileşmeye etkilerini araştıran bir çalışmada, 

periapikal lezyonu olan 40 Tip 2 diyabeti olan hasta ve 40 kontrol grubu hasta 

Strindberg’s kriterine göre değerlendirilmiştir. Kontrol grubu hastaların HbA1c 

değerlerinin 6,5-7,5 arasında olmasına dikkat edilmiştir. Lezyonlu dişlerine KKT 

yapılan hastaların 1. hafta, 2. hafta, 1. ay, 2. ay, 6. ay ve 12. ayda postoperatif 

değerlendirmeleri yapılmıştır. Tip 2 diyabet hastalarının daha büyük lezyonlara sahip 

olduğu ve kontrol grubuna göre diyabet hastalarında iyileşmenin geç olduğu 

belirtilmiştir. Başarı, 2. ayda kontrol grubunda %90, diyabet hastalarında %60; 1 yıl 

sonunda kontrol grubunda %100 olarak bulunmuş ve kontrol altında olmayan diyabet 

hastalarında başarısızlıkların görüldüğü rapor edilmiştir. Kontrol grubundaki hastaların 

daha iyi radyografik iyileşme gösterdiği sonucuna varılmıştır.
143

 

Wang ve arkadaşları
108

 da çalışmalarında KKT sonrası çekim oranının diyabet 

hastalarında daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir. Yine periapikal iyileşmeyi inceleyen 

başka bir araştırmada oranlar yüksek glukoz grubunda %48, düşük glukoz grubunda 

%74 olarak yayınlanmıştır.
120

 



42 
 

Keser ve arkadaşlarının
144

 2016 yılında yaptığı çalışmada, panoramik 

röntgenlerinde PAI’ye göre vaka grubunda en az 1 periapikal lezyonu olan 75 hasta ve 

kontrol grubunda hiç lezyonu bulunmayan 75 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalar 

diyabet ve sigara kullanımı açısından değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucunda diyabet 

ve sigara kullanımının periapikal lezyonla anlamlı bir ilişkisinin olmadığını 

belirtmişlerdir. Diyabet açısından bizim çalışmamızdan farklı olan bu sonuç çalışma 

dizaynının farklı olmasına, Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastaların ayırt edilmeden 

değerlendirmeye alınmasına ve başka sistemik hastalıkların varlığının göz önüne 

alınmamasına bağlanabilir. Sigara açısından değerlendirdiğimizde ise, bu çalışmayla 

aynı doğrultuda olan çalışmamızda sigara kullanımının AP prevalansına etkisi 

olmadığını belirttiğimiz sıfır hipotezimiz elde ettiğimiz bulgular ile doğrulanmıştır. 

Eksik diş ve AP’li diş prevalanslarının sigara kullanımıyla arttığını gösteren 

bulgularımız istatistiksel olarak anlamlı olmamıştır. Bunun nedeni çalışmamıza 

başlamadan önce belirlediğimiz hasta sayısı olabilir. Daha yüksek sayıda örnek ile 

yapılacak çalışmalar anlamlı sonuçların elde edilmesini sağlayabilir. 

Lopez-Lopez ve arkadaşlarının
145

 2012 yılında yaptığı kesitsel çalışmada, 

panoramik röntgenlerinde PAI’ye göre vaka grubunda en az 1 lezyonu olan 79 hasta ve 

kontrol grubunda hiç lezyonu olmayan 79 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalar 

sigara kullanımı açısından değerlendirilmiştir. AP prevalansı diabetes mellituslu 

hastalarda daha yüksek bulunmuştur, fakat bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Çalışmanın sonucunda AP, özellikle kök kanal tedavili dişlerde, sigara kullanımı ile 

anlamlı derecede ilişkili bulunmuştur. Tüm bunların yanında, sigara kullanımı açısından 

değerlendirme yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar alınmasının sebebi olarak hastaların 

sigara kullanım süresi ve sıklığının etkili olduğu belirtilmiştir. 
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Rodrigez ve arkadaşları
146

 bir kohort çalışmada da, sigara kullanım süresiyle AP 

ilişkisini periapikal radyografi ve PAI ile incelemişlerdir. İlk grupta son dönemde sigara 

kullanan 66 kişi, ikinci grupta eskiden sigara kullanmış olan 26 kişi, üçüncü grupta ise 

hiç sigara kullanmamış 69 kişiyi karşılaştırmışlar ve sigaranın AP için bir etken 

olmadığı sonucuna varmışlardır. Biz çalışmamızın kurgusundan dolayı sigara kullanım 

süresi ve sıklığını değerlendirme altına almadık. 

Segura-Egea ve arkadaşlarının
147

 2008 yılında yaptıkları kesitsel çalışmada, 109 

sigara kullanan ve 71 sigara kullanmayan hastayı AP açısından panoramik ve periapikal 

filmleri kullanarak değerlendirmişlerdir. AP sigara kullanan hasta grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Kök kanal tedavisi bulunan AP’li diş 

prevalansı ve eksik diş açısından gruplar arasında fark bulunmamaktadır. 

Yapılan başka bir çalışmada
148

 bizim sonuçlarımızdan farklı olarak diş kaybı ve 

sigara kullanımı arasında ilişki bulunmuştur. Diş kaybının değerlendirildiği tüm 

çalışmalar aynı sonucu vermemektedir. Çünkü, ağız hijyeni veya diyabetin kontrol 

altında olup olmaması gibi faktörler standardizasyonun sağlanmasını engellemekte ve 

elde edilen sonucu etkilemektedir. 

Mikroorganizmalar ekolojik seçimden sonra kök kanal sistemini ağız 

boşluğundan kolonize eder.
149

 Bakterilerin bu enfeksiyonlara katkısı yaygın bir şekilde 

incelenmiştir.
91,150

 Virüs,
151

 bakteriofaj,
152

 arke
153

 ve mantar
154

 gibi diğer 

mikroorganizmaların katkısı daha az incelenmiştir. Funguslar genellikle oral hastalıklar 

ile ilişkilidir,
155-157

 ancak yeni araştırmalar sağlıkta da işlevine dikkat çekmektedir. 

Mantarlar, sağlıklı ağız boşluğu içinde oldukça yaygın ve çeşitlidir.
158

 Kök kanal 

enfeksiyonlarında bulunabilmekte, periapikal hastalığa katkıları anlamlı olabilmektedir. 

Kontrol altında olmayan diyabetin oral kandidoz ile ilişkili olduğunu
159

 ve immün 
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baskılanmış periodontitiste mayaların yüksek oranda bulunduğunu bildiren çalışmalar
160

 

bulunmaktadır. Waltimo ve arkadaşları,
53

 çalışmalarında dirençli kök kanal 

enfeksiyonlarının %7’sinde mantar varlığından bahsetmişlerdir. Bazı araştırmalar 

sigaranın kandida taşıyıcısını önemli ölçüde etkilemediğini öne sürerken,
161-165

 bazıları 

da kandida prevalansını önemli ölçüde arttırdığını bildirmektedir.
89,166,167

 Mantarlar, 

bağışıklık sistemi baskılanmış bireylerde ağız boşluğu ile iletişim halinde olan inatçı 

kök kanal enfeksiyonları ve reenfeksiyonlarda yaygın olarak kabul edilmektedir.
168

 Bu 

verilere dayanarak, immün sistemi olumsuz etkileyen diyebet ve sigaranın apikal 

periodontitis prevalansını arttırmaya yönelik etkiyi kandida oranını arttırarak 

sağlayabileceğini söyleyebiliriz. 

Çalışmalarda dahil edilmeme kriteleri arasına, üçüncü molarlar,
42,126 

olmayan 

veya eksik koronal restorasyonu olan dişler, radyolusent kökleri anatomik yapılara 

yakın olan dişler veya yetersiz kanal dolumu bulunan dişler gibi faktörler
141

 eklenmiştir. 

Biz çalışmamızda örnek aldığımız başka çalışmalar
140,141,145

 sebebiyle bu kriterleri göz 

önüne almadık. Çalışmamızın kurgusunda klinik muayene, dolum ve restorasyon 

değerlendirmesi bulunmamaktadır. Bunların standart olmaması araştırmaların sonucunu 

etkilemektedir. Örneğin, değerlendirmelerimizde diyabeti olmayan hastalardan sigara 

içmeyenlerde kök kanal tedavili diş prevalansının anlamlı derecede yüksek olması 

yetersiz koronal restorasyonu bulunan dişlerden kaynaklanabilir. Bunun yanı sıra, kök 

kanal tedavisi bulunan dişlerde AP’li diş prevalansında diyabetli hastalarda bulduğumuz 

anlamlı fark yetersiz kanal dolumu bulunan dişler sebebiyle olabilir. 

Orstavik ve arkadaşlarının
139

 yaptığı epidemiyolojik çalışmaya göre cinsiyet, 

KKT ve AP prevalansını etkilememektedir. Bununla birlikte, AP prevalansı yaş ile 

artmakta ve 60 yaş üzerinde oranı %62’ye kadar çıkabilmektedir.
169 Çalışmamızda yaş 

ve cinsiyet açısından gruplar arasında dengeli bir dağılım sağlanmıştır. 
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Araştırmamız kesitsel çalışma olarak tasarlanmıştır. Bununla birlikte, kesitsel 

çalışmanın bazı dezavantajları bulunmaktadır. Bu tür çalışmalarda etken ve hastalık bir 

anda değerlendirilmektedir. Çalışmamızda KKT bulunan apikal periodontitisli diş 

prevalans verileri incelenirken KKT üzerinden geçen süre göz önüne alınmadığından 

dişin iyileşme sürecinde olma olasılığı göz önünde bulundurulmamıştır. Bu sebeple 

kesitsel çalışmalarda neden-sonuç ilişkisinin kesin olarak belirlenemediğini 

söyleyebiliriz. 

Periapikal, panoramik, dijital röntgen (RVG) ve konik ışınlı bilgisayarlı 

tomografi (CBCT) gibi cihazlardan elde edilen radyografik bilgiler çalışmalarda 

kullanılabilmektedir.
170

 Panoramik radyografi tüm maksillofasiyal bölgeyi tek filmde 

görüntülemeyi sağlar.
171 Çeşitli kurum ve kliniklerde panoramik radyografi hastaların 

görüntülenmesinde düzenli olarak kullanılır. Çünkü dentisyon, alveolar kemik, 

temporomandibular eklem ve komşu yapıların değerlendirilmesine imkan tanır, ağız 

açıklığı sınırlı olan hastalarda da kullanılması için yeterince basit ve hızlıdır.
172,173 

Dental radyografik görüntüleme doğru tanı için önemli bir araçtır. Periapikal ve 

panoramik radyografiler gibi geleneksel radyografiler 3-boyutlu yapıları 2-boyutlu 

göstermesine rağmen yeterli bilgi sağlamaktadır. Fakat sınırlı film boyutu, 

magnifikasyon, şekil bozukluğu ve 2-boyutlu görüntüleme kullanımlarını bazı vakalarda 

kısıtlamaktadır.
174

 

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

olduğu ve tüm ağız serisi periapikal radyografilerle karşılaştırıldığında daha düşük 

radyasyon dozu içerdiği belirtilmektedir.
175 Bununla birlikte, radyografik bir yöntem 

olarak panoramik radyografi kullanıldığında lezyonların daha az tahmin edildiği, 

endodontik patolojilerin saptanmasında periapikal radyografilerin maksiller ikinci ve 

üçüncü molar dişler haricinde daha üstün bir doğruluk gösterdiği bildirilmiştir.
176-179 
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Bazı araştırmacılar,
175,180

 epidemiyolojik çalışmalarda panoramik röntgenleri 

kullanmanın kabul edilebilir olduğunu ve apikal periodontitisin saptanması için 

periapikal ve panoramik radyografiler arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını raporlamışlardır. Fakültemizde aşırı radyasyona maruz bırakmamak adına 

tüm ağız serisi periapikal radyografiler her hastadan alınmadığı için çalışmamızda 

panoramik radyografiler temel alınıp periapikal röntgenlerden teşhisleri desteklemek 

amacıyla faydalanılmıştır. 

  



47 
 

6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Diabetes mellitus, diş kaybı, kök kanal tedavisi ve apikal periodontitis görülme 

sıklığını anlamlı ölçüde arttırmıştır. 

Sigara kullanımı değerlendirilen kriterlerin hiçbirinde istatistiksel olarak anlamlı 

bir farka sebep olmamıştır. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre, diyabet hastaları medikal olarak kontrol altında 

tutulmalı ve dental açıdan diyabet kesin bir risk faktörü olduğundan bu hastaların 

muayeneleri düzenli olarak yapılmalıdır. Sigara kullanımı, diyabet hastalarında 

şiddetlendirici bir faktör olarak değerlendirilememektedir. Diş kaybı ve apikal 

periodontitis açısından risk oluşturduğunu söyleyebilmekteyiz. 

Sigara ile ilgili endodonti alanında daha fazla sayıda hastaya sahip, uzun süreli 

ve vaka kontrol gibi daha çok çalışmanın kesin bir sonuca varılması için gerektiği 

kanısındayız. 
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