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ÖZET
Diabetes mellitus (DM) en yaygın metabolik bozukluklardan 

biridir. DM, yara iyileşmesinde güçlükler, sistemik ve ağız 

içinde özellikle pulpa bütünlüğü üzerinde doğrudan etki-

si görülen hiperglisemi ile karakterizedir. Yapılan çalışmalar 

kontrolsüz diyabet hastalarında kök kanal tedavisi ihtiyacı-

nın, periapikal lezyon yaygınlığının, kemik kayıplarının ve kök 

kanal tedavisi sonrası başarısızlığın daha yüksek olduğunu 

göstermektedir. Hiperglisemi, pulpa dokusunda bozulmuş 

kan dolaşımı ve iskemi sonucunda nekroz riskinin artmasına, 

buna ek olarak diş ağrısı ve hassasiyetlerin artmasına neden 

olmaktadır. Hipergliseminin kemik erimesini arttırıp, osteob-

lastik aktiviteyi azalttığı moleküler düzeyde açıklansa da DM 

ve kemik metabolizması arasındaki ilişki tam olarak anlaşıla-

mamıştır. DM’nin sistemik etkilerinin yanı sıra ağız sağlığı ile 

ilişkisini bilmek, kök kanal tedavisinin teşhis, tedavi ve takibin-

de büyük önem taşımaktadır.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, kök kanal tedavisi, pe-

riapikal periodontitis

SUMMARY
Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disorder that is seen 

frequently.  DM is usually characterised with extended wound 

healing, systemic and oral conditions linked to hyperglisema 

that especially affects pulpal integrity. Recent studies have 

shown that patients not receiving treatment for diabetes 

show a higher incidence in root canal treatment, spread of pe-

riapical lesion, bone loss and low prognosis. Hyperglisemia 

causes an interrupted blood circulation in the pulpal tissue 

which leads to ischemia thus, an elevated risk for necrosis. 

Additionally, DM may increase dental pain and sensitivity. Alt-

hough it is known that an increase in bone loss related to hy-

perglisemia was explained through a decrease in osteoblastic 

activity, the relationship between DM and bone metabolism 

is yet to be understood. A comprehensive knowledge of the 

systemical effect of DM along with its effects on oral health 

is essential for the diagnosis, treatment and follow-up in root 

canal treatment.

Keywords: Diabetes mellitus, periapical peridontitis, root ca-

nal treatment

GİRİŞ
Apikal periodontitis (AP), çoğunlukla kök kanal sisteminin 

mikrobiyal enfeksiyonundan kaynaklı olarak dişin kök ucu 

etrafındaki akut veya kronik iltihaplı durumdur. Diş kökünün 

etrafındaki lezyonlar, kök kanalı kaynaklı polimikrobiyal irritan-

lara karşı oluşan periapikal iltihapsal cevabı takiben meydana 

gelen AP’nin ardından oluşmaktadır.1,2 Avrupa’da AP görülme 

sıklığı %61 olarak bildirilmiştir.3 AP varlığında, genellikle sade-

ce endodontik tedavi bazı durumlarda ise cerrahi endodontik 

tedavi yapılarak periradiküler dokuların sağlığına kavuşması 

amaçlanmaktadır.3

Periodontal hastalıklar (PH), AP’nin yanı sıra ağız içi inflamas-

yona sebep olan enfeksiyon odaklarından bir diğeridir. Bu iki 

odağın sistemik hastalıklar ile ilişkili olduğu tıp ve diş hekimle-
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ri gözden kaçırmamalıdır.4

Son yıllarda yapılan pek çok epidemiyolojik çalışmada 

sistemik hastalıklar ile PH ilişkisi incelenmiştir. Bu araştır-

maların sonucunda, PH’ın diabetis mellitus (DM),5,6 koro-

ner kalp hastalığı (KKH)7 ve miyokard infarktüsü,8 düşük 

doğum ağırlığı,9 solunum hastalıkları10 ve menopoz son-

rası kadınlarda osteoporoz11 ile bağlantılı olduğu gösteril-

miştir. 

Endodontik tedavinin başarısızlığında kök kanallarındaki 

eğim, darlık, lateral veya aksesuar kanallar gibi lokal fak-

törlerin yanı sıra; bazı sistemik faktörlerin de etkisi olduğu 

bilinmektedir.12 PH ile ilişkide olan sistemik hastalıkların 

AP ile de bağlantılı olduğu düşünülmektedir.13  Özellikle 

kemik yapımını bozan veya bağışıklık sistemini düşüren 

sistemik hastalıkların periapikal lezyon (PAL) oluşumu ve/

veya kök kanal tedavisi sonrasında periapikal dokuların 

iyileşmesiyle doğrudan ilişkide olabileceğini gösteren ça-

lışmalar bulunmaktadır.12-20 Literatüre bakıldığında AP ile 

DM, KKH,21,22 hipertansiyon23-25 ve sigara26 arasındaki iliş-

kiyi inceleyen pek çok çalışmaya rastlanmaktadır.

Bu derlemenin amacı, birçok araştırmaya konu olmuş an-

cak henüz tam olarak kesin bir karara varılamamış olan 

endodontik enfeksiyonlar ile DM arasındaki ilişkiyi değer-

lendirmektir.

Diabetes Mellitus (DM)
Diabetes mellitus (Diabetes: Yunanca: idrara geçen, Latin-

ce: mellis = tatlı ya da bal), sıklıkla diabet ya da diyabet 

veya halk arasında şeker hastalığı olarak adlandırılan, ge-

nellikle kalıtımsal ve çevresel etkenlerin birleşimi ile olu-

şan ve kan glikoz seviyesinin aşırı derecede yükselmesiy-

le (hiperglisemi) sonuçlanan metabolik bir bozukluktur.27 

Tüm DM hastalarının yaklaşık %5-10 kadarı Tip 1 diyabet-

tir. Tip 1 diyabette pankreastaki Langerhans adacıklarının 

ß hücrelerinin oto-immun, toksik veya viral sebeplerle 

kaybedilmesi sonucunda insülin üretimi azalmaktadır. Tip 

2 diyabet ise tüm DM hastalarının %85-90’ını oluşturmak-

tadır. Tip 2 diyabet; insülinin etkisine karşı direnç gelişme-

siyle, insülin duyarlığının azalması sonucu insülin sentezi 

ve salgılanmasının azalması ya da bazen tamamen orta-

dan kalkması ile ortaya çıkmaktadır.28,29 Diyabetin kendisi 

ve diyabette kullanılan tedavi yöntemleri pek çok kompli-

kasyonlara yol açabilir. Eğer hastalık iyi kontrol edilmezse 

hiperglisemi, ketoasidoz ya da nonketotik hiperozmolar 

koma gibi akut komplikasyonlar gelişebilir. Hastalığın 

uzun sürede ortaya çıkan kronik komplikasyolarının baş-

lıcaları ise; dolaşım sistemi (kardiyovasküler) hastalıkları 

(hipertansiyon, kalp yetmezliği ve ateroskleroz gibi), kro-

nik böbrek yetmezliği (nefropati), körlüğe sebep olabilen 

retina hasarı (retinopati), çeşitli tiplerde sinir hasarları (pe-

riferik nöropati) ve yara iyileşmesinin gecikmesine sebep 

olan mikrovasküler bozukluklar sayılabilmektedir.30 

Diabetes Mellitus ile Pulpa ve Periodontal Doku İlişkisi
DM’nin ağız ve diş eti hastalıklarının seyrinde değişime 

sebep olduğu kabul edilmektedir.31,32 DM hastalarında 

periodontitisin yaygınlığı, şiddeti ve ilerlemesinin arttığı 

gösterilmiştir.33,34 Mealey ve ark.35 diyabetik olmayan bi-

reylerle kıyaslandığında diyabetik bireylerin periodontal 

hastalıklara yakalanma riskinin 3 kat fazla olduğunu rapor 

etmişlerdir. Bununla birlikte, DM ve PH arasında iki yön-

lü bir ilişkinin bulunduğu ve PH’nin de DM hastalarının 

metabolik durumu üzerinde önemli bir etkisinin olduğu 

bildirilmektedir.36 Periodontitisin varlığı zamanla glisemik 

kontrolün kötüleşme riskini arttırmaktadır.37 PH' nin, sito-

kinler tarafından başlatılan genel sistemik bağışıklık tep-

kisinin aktivasyonunu arttırarak, obezite ile benzer şekilde 

insülin direncini başlatabileceği veya çoğaltabileceği ileri 

sürülmüştür.38 Kronik gram-negatif periodontal enfeksi-

yonlar, artmış bir kronik sistemik inflamatuar durumu in-

dükleyebilmekte veya devam ettirebilmektedir.  Bu durum 

da artan insülin direncine ve zayıf glisemik kontrole sebep 

olmaktadır.37

PH ve AP arasında etken açısından benzerlikler bulun-

maktadır. Bu nedenle, kronik periapikal enfeksiyon var-

lığının, DM'nin patogenezine katkıda bulunabileceği ve 

DM hastalarında glisemi kontrolünün kötüleşmesi için bir 

risk faktörü oluşturabileceği düşünülmektedir.4 Bender 

ve ark.39 DM hastalarında, periapikal enfeksiyon varlığının 

ve buna bağlı olarak gelişen lokal inflamasyonun artması-

nın, kan şekerinde de bir artışa neden olduğunu ve has-

tayı kontrol edilemeyen bir diyabetik duruma getirdiğini 

bildirmişlerdir. Bunun sonucunda insülin dozajında veya 

terapötik dozda bir artış gerektmektedir.

DM’nin pulpa bağ dokusu ve hücreleri üzerine etkisi in-

celendiğinde, doğrudan bir ilişkili bulunduğu ve zayıf gli-

semik kontrolün pulpa üzerinde olumsuz etkisinin olduğu 

görülmektedir. Hiperglisemi, pulpa dokusunda bozulmuş 

kan dolaşımı ve iskemi sonucunda pulpa nekrozu, diş ağ-

rısı ve hassasiyet olma ihtimalinin artmasına neden olmak-

tadır40,41 (Şekil 1).42

Şekil 1. Hipergliseminin pulpa üzerinde olumsuz etkisi (Lima ve ark.42)

DM hastalarında yeterli pulpa cevabının sağlanamadığı, 

mikroorganizmaların periapikal dokulara geçişi sonrasın-

da AP gelişimi ve tedaviye cevabı üzerinde DM’un etkisi 

olduğunu gösteren pek çok çalışma yapılmıştır.43-46 Kök 

kanalı tedavisi yapılmamış dişlerde AP ve PAL bulgula-

rının değerlendirildiği çalışmalara bakıldığında; Segue-

ra-Egea ve ark.’nın43 Tip 2 DM hastaları ve sağlıklı bireyleri 
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periapikal radyografi ve periapikal index (PAİ) kullanarak 

periapikal durumu değerlendirdikleri çalışmalarında, DM 

hastalarında %81 oranında bir veya daha fazla dişte AP 

varlığı tespit ederken sağlıklı bireylerde bu oranı %58 

olarak bulunmuşlardır. Diğer bir bulgu ise AP’li dişlerin 

yüzdesinin DM hastalarında (%7) sağlıklı bireylerden (%4) 

daha yüksek olduğudur. Marotta ve ark.44 da benzer şe-

kilde DM hastalarında (%15) AP’li dişlerin varlığına sağlık-

lı bireylerden (%12) istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

daha sık rastlandığını göstermişlerdir. Bir diğer çalışmada 

Lopez-Lopez ve ark.45 kontrol altındaki Tip 2 DM hasta-

larının (50 birey; 20 erkek, 30 kadın) ve DM geçmişi bu-

lunmayan sağlıklı bireylerin (50 birey; 22 erkek, 28 kadın) 

panoramik röntgenlerini değerlendirmişlerdir. Sonuçlara 

göre, Tip 2 DM hastalarında (%74) bir veya daha fazla diş-

te AP görülme sıklığı sağlıklı bireylere göre (%42) anlam-

lı derecede yüksek olduğu bulunmuştur. Ancak tüm bu 

çalışmalardan farklı olarak sağlıklı bireyler ile DM hastaları 

arasında kök kanalı tedavisi görmemiş dişlerde AP varlığı 

açısından bir fark olmadığı da Britto ve ark.46 tarafından 

gösterilmiştir. 

PAL varlığında öncelikli tedavi seçeneği olarak kök kanal 

tedavisi uygulanmaktadır. Lopez-Lopez ve ark.45 DM has-

talarının kök kanal tedavisi gereksinimlerini inceledikleri 

ve tip 2 DM hastası olan 50 bireyi değerlendirdikleri ça-

lışmada; DM hastalarında bir veya daha fazla dişte kök ka-

nal tedavisi varlığı oranı %70 iken, sağlıklı bireylerde %50 

oranında daha düşük bulunmuştur.  Bu çalışmanın sonuç-

larından farklı olarak, Marotta ve ark.44 tip 2 DM hastalar 

ve sağlıklı bireyler arasında kök kanal tedavisi uygulanmış 

diş sayılarında anlamlı bir farklılık bulunmadığını göster-

mişlerdir. Değerlendirmeye dahil edilen birey sayısının 

sonuçlar arasındaki farklılıklara sebep olabileceği düşü-

nülmektedir.

DM hastalarının kök kanal tedavisi esnasında savunma 

cevabının zayıf olmasından dolayı akut alevlenme (fla-

re-up) riskinin sağlıklı bireylere göre daha fazla olduğu 

Fouad&Burleson47 tarafından bildirilmiş olup, bu hasta-

larda kanal içi dezenfeksiyonun ve dekontaminasyonun 

özellikle önemli olduğu vurgulanmıştır. Akut alevlenme 

riskini azaltmak için kuronalden apikale uygulanan şekil-

lendirme tekniklerinin kullanılması önerilmiştir.48,49 Ayrıca 

tamamen veya kısmen kontrolsüz DM’li hastalarda acil 

müdahale gereken durumlarda işlem sonrası enfeksiyon 

riskinin azaltılması ve geciken yara iyileşmelerini destek-

leyebilmek için antibiyotik kullanımının önerilebileceği 

bildirilmiştir.50,51 Kontrol alındaki DM hastalarda ise eşlik 

eden başka bir sistemik problem olmadığı sürece yapıla-

cak tedavilerin yaklaşımında sağlıklı bireylerle benzer pro-

tokollerin uygulanmasında sakınca bulunmamaktadır.52

Sağlıklı bireylerde pulpa dokusu savunmada yetersiz 

kalıp pulpadaki mikroorganizmalar periapikal dokulara 

doğru ilerlemektedir. Enfeksiyöz sürecin gelişimine karşı 

savunma cevabı olarak periapikal lezyonun etrafı polimor-

fonükleer nötrofiller veya epitel tıkaçlar çevrilmektedir. 

Periapikal iltihap eksüdaları, mikroorganizmaları elimi-

ne etmek için (lökosit, makrofaj, lenfosit CD4+, CD8+ ve 

CD30+, plazma, natural killer, mast hücreleri) pek çok sa-

vunma kompanenti içerir.53,54 Bu eksüda kemiğin yeniden 

modellenmesinde ve periapikal iltihapsal cevabın geliş-

mesinde etkili olan pek çok sitokin barındırmaktadır.53 Tip 

1 T helper hücreleri (Th1) tarafından üretilen tümör nekroz 

faktör (TNF)-a, interferon (IFN)-c, interlökin (IL) -2 ve IL-12 

gibi sitokinler kemik rezorpsiyon aktivatörleri iken;  tip 2 

T helper (Th2) hücreleri tarafından üretilen IL-4, IL-5, IL-6, 

IL-10 ve IL-13  kemik rezorpsiyon inhibitörleridir.54,55 DM 

hastalarındaki yüksek glikoz seviyelerinin inflamasyona 

cevabında IL-4 azalmasına ve IL1b, IL-6, IL-8, IL10, TNF-

a’nın artmasına sebep olur. Hiperglisemi ile ilişkili olarak 

kemik iyileşmesi ve kemik turn-overındaki bozulma birçok 

çalışmada gösterilmiş ve yapılan histolojik çalışmalarda 

osteoblast sayısında azalma ve osteoklast sayısında artış 

oluştuğu izlenmiştir.56 Hiperglisemi, osteoblastik farklılaş-

mayı engellemekte, fosfor ve kalsiyum metabolizmasın-

dan sorumlu paratiroid hormonun yanıtını değiştirmekte-

dir. Diyabetle ilişkili komplikasyonlardan biri olan diyabetik 

osteopeni, kemik mineral yoğunluğunun azalması, osteo-

pöröz, kırık riskinde artış, kemik iyileşmesinde ve rejene-

rasyon potansiyelinde bozulma ile karakterizedir.57

Kök kanalı tedavileri tamamlandıktan sonra peripikal lez-

yon iyileşmesinin değerlendirildiği çalışmalara bakıldığın-

da; Fouad&Burleson’un47 bir çalışması kliniğe ışık tutacak 

niteliktedir. Araştırmacılar toplamda kök kanalı tedavisi ta-

mamlanan 5494 bireyi (284 birey DM) ve kök kanal teda-

visi sonrası iki yıl veya daha fazla takibi olan 540 bireyi (73 

birey DM) çalışmaya dahil edip, kök kanalı tedavisi sonra-

sındaki PAL iyileşmelerini değerlendirmişlerdir. Uzun süre 

takip edilen 540 hastada kök kanal tedavisinin başarı ora-

nının yüksek olduğu ancak PAL varlığında DM’nin başarı 

oranını düşürdüğü gözlenmiştir. 

Dominguez ve ark.58 DM hastası 83 bireyi kontrollü 

(HbA1c<%6,5) ve kontrolsüz (HbA1c>%6,5) olarak iki grup-

ta değerlendirmişlerdir. Bu çalışmanın sonucuna göre 

kök kanal tedavisi yapılan dişlerin periapikal durumları ile 

HbA1c seviyeleri arasında belirgin bir ilişki bulunmaktadır. 

Plazmadaki glikoz seviyelerinin değerlendirildiği bir çalış-

mada da benzer sonuçlar bulunmuştur.59 

Segura-Egea ve ark.60 2015 yılında o döneme kadar yapıl-

mış çalışmaları derlemişler, DM hastaları ve sağlıklı birey-

lerde kök kanalı tedavisi sonrası PAL varlığının karşılaştırıl-

dığı çalışmaları bir tablo halinde özetlemişlerdir (Tablo 1). 
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Tablo 1. DM hastaları ve sağlıklı bireylerde kök kanalı tedavisi sonrası PAL varlığı-
nın karşılaştırıldığı çalışmaların özeti (Segura-Egea ve ark.60)

Tablodaki verilere bakıldığında DM’nin kök kanalı tedavisi 

sorası PAL iyileşmesine olumsuz etkisinin olduğu yönün-

de kesin bir sonuca varılamayacağı, 2 yılın üzerindeki ta-

kip sürelerinde iyileşme ihtimalinin bulunabileceği ve kar-

şılaştırmalı çalışmalar yerine epidemiyolojik çalışmaların 

daha doğru sonuçlar verebileceğini bildirmişlerdir.

Literatür incelendiğinde, DM ve kök kanalı tedavisi sonra-

sında iyileşme gözlenmeyip çekim yapılan dişlerin oran-

ları arasındaki ilişkinin değerlendirildiği epidemiyolojik 

çalışmalar da bulunmaktadır.61-64 Bu çalışmaların sonuçla-

rına göre DM’nin kök kanalı tedavisi yapılan dişlerin ağız-

da kalma oranının düşmesi ve çekim oranının artmasıyla 

direk ilişkili olduğu vurgulanmıştır. 

Sonuç olarak, kontrolsüz diyabet pulpa enfeksiyonları 

dahil birçok ağız içi enfeksiyona yatkınlık kazandırmakta-

dır. Bunula birlikte, yapılan sınırlı sayıdaki epidomiyolojik 

çalışmalara bakıldığında DM hastalarında yeterli kontrol 

sağlanmazsa AP varlığı ve endodontik tedavideki başarı-

sızlık ihtimalini arttırabilmektedir. Diş hekimlerinin endo-

dontik enfeksiyonlar ve DM arasındaki muhtemel ilişkiyi 

göz önüne alarak teşhis ve tedavi protokollerini belirleme-

leri gerektiği düşünülmektedir. 

KAYNAKLAR
1. Miller WD. An instruction to the study of the bacterio-

pathology of the dental pulp. Dent Cosmos 1894; 36: 

505-528. 

2. Figdor D. Apical periodontitis: a very prevalent prob-

lem. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 

2002; 94: 651-652.

3. Jimenez-Pinzon A, Segura-Egea JJ, Poyato-Ferrera M, 

Velasco-Ortega E, Rios-Santos JV. Prevelance of apical 

periodontitis and frequency of root-filled teeth in an adult 

Spanish population. Int Endod 2004; 37: 167-173.

4. Segura-Egea JJ, Castellanos-Cosano L, Machuca G, 

López-López J, Martín-González J, et al. Diabetes mellitus, 

periapical inflammation and endodontic treatment outco-

me. Med Oral Patol Oral Cir Bucal 2012; 17: e356-e361.

5. Soskolne WA, Klinger A. The relationship between pe-

riodontal diseases and diabetes: an overview. Ann Perio-

dontol 2001; 6: 91-98. 

6. Katz J. Elevated blood glucose levels in patients with 

severe peri- odontal disease. J Clin Periodontol 2001; 28: 

710-712. 

7. Beck J, Garcia R, Heiss G, Vokonas PS, Offenbacher S. 

Periodon- tal disease and cardiovascular disease. J Perio-

dontol 1996; 67: 1123-1137.

8. Grau AJ, Becher H, Ziegler CM, Lichy C, Buggle F, Ka-

iser C, et al. Periodontal disease as a risk factor for ische-

mic stroke. Stroke 2004; 35: 496-501. 

9.  Marín C, Segura-Egea JJ, Martinez-Sahuquillo A, Bul-

lon P. Cor-relation between infant birth weight and mot-

her’s periodontal status. J Clin Periodontol 2005; 32: 299-

304. 

10. Scannapieco FA, Bush RB, Paju S. Associations betwe-

en peri-odontal disease and risk for nosocomial bacterial 

pneumonia and chronic obstructive pulmonary disease. 

A systematic review. Ann Periodontol 2003; 8: 54-69.

11. Bullón P, Goberna B, Guerrero JM, Segura JJ, Pe-

rez-Cano R, Martinez-Sahuquillo A. Serum, saliva, and 

gingival crevicular uid osteocalcin: their relation to perio-

dontal status and bone mineral density in postmenopau-

sal women. J Periodontol 2005; 76: 513-519. 

12. Bender IB, Seltzer S, Freedland J. The relationship of 

systemic diseases to endodontic failures and treatment 

procedures. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1963; 16: 

1102-1115.

13. Joe Editorial Board. Relationship between systemic 

diseases and endodontics: An online study guide. J En-

dod 2008; 34: e195-200.

14. Lopez-Lopez J. Periapical and endodontic status of 

type2 diabetic patients in Catalonia, Spain: A cross-secti-

onal study. J Endod 2011; 37: 598-610.

15. Lima SMF. Diabetes mellitus and inflammatory pulpal 

and periapical disease: a review. Int Endod J 2013; 46: 

700-709.

16. Murray CA, Saunders WP. Root canal treatment and 

general health: a review of the literatüre. Int Endod J 

2000; 33: 1-18.

17. Marotta PS. Type 2 diabetes mellitus and the preva-

lence of apical periodontitis and endodontic treatment in 

an adult Brazilian population. J Endod 2012; 38: 297-300.

18. Nagendrababu V, Segura-Egea JJ, Fouad AF, Pulikko-

til SJ, Dummer PMH. Association between diabetes and 

the outcome of root canal treatment in adults: an umbrella 

review. Int Endod J 2020; 53: 455-466. 

19. Segura-Egea JJ, Martín-González J, Cabanillas-Balse-

ra D, Fouad AF, Velasco-Ortega E, López-López J. Associ-

ation between diabetes and the prevalence of radiolucent 

periapical lesions in root-filled teeth: systematic review 

and meta-analysis. Clin Oral Invest 2016; 20: 1133-1141. 

Diabetes mellitus, periapikal enfeksiyon ve kök kanalı tedavisi



184

20. Segura-Egea JJ, Cabanillas-Balsera D, Jiménez-Sán-

chez MC, Martín-González J. Endodontics and diabetes: 

association versus causation. Int Endod J 2019; 52: 790-

802. 

21. Caplan DJ, Chasen JB, Krall EA, Cai J, Kang S, Garcia 

RI, et al. Lesions of endodontic origin and risk of coronary 

heart disease. J Dent Res 2006; 85: 996-1000. 

22. Caplan DJ, Pankow JS, Cai J, Offenbacher S, Beck 

JD. The relationship between self-reported history of en-

dodontic therapy and coronary heart disease in the Athe-

rosclerosis Risk in Communities Study. J Am Dent Assoc 

2009; 140: 1004-1012. 

23. Mindiola MJ, Mickel AK, Sami C, Jones JJ, Laluman-

dier JA, Nelson SS. Endodontic treatment in an American 

Indian population: A 10-year retrospective study. J En-

dod. 2006; 32: 828-832.

24. Segura-Egea JJ, Jimenez-Moreno E, Calvo-Monroy 
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