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OZET

Diabetes mellitus (DM) en yaygin metabolik bozukluklardan
biridir. DM, yara iyilesmesinde guclukler, sistemik ve agiz
icinde o6zellikle pulpa butunlugu uzerinde dogrudan etki-
si gorulen hiperglisemi ile karakterizedir. Yapilan ¢aligmalar
kontrolstz diyabet hastalarinda kok kanal tedavisi ihtiyaci-
nin, periapikal lezyon yayginliginin, kemik kayiplarinin ve kok
kanal tedavisi sonrasi basarnsizigin daha yuksek oldugunu
gostermektedir. Hiperglisemi, pulpa dokusunda bozulmus
kan dolasimi ve iskemi sonucunda nekroz riskinin artmasina,
buna ek olarak dis agrisi ve hassasiyetlerin artmasina neden
olmaktadir. Hipergliseminin kemik erimesini arttirip, osteob-
lastik aktiviteyi azalttigi molekuler duzeyde aciklansa da DM
ve kemik metabolizmasi arasindaki iligki tam olarak anlasila-
mamigtir. DM'nin sistemik etkilerinin yani sira agiz sagligi ile
iliskisini bilmek, kdk kanal tedavisinin teghis, tedavi ve takibin-
de buyuk 6nem tagimaktadir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, kok 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

GIRIS

Apikal periodontitis (AP), cogunlukla kok kanal sisteminin
mikrobiyal enfeksiyonundan kaynakli olarak digin koék ucu
etrafindaki akut veya kronik iltihapli durumdur. Dis kékunun
etrafindaki lezyonlar, kok kanali kaynakli polimikrobiyal irritan-
lara karsi olusan periapikal iltihapsal cevabi takiben meydana
gelen AP’nin ardindan olusmaktadir.? Avrupa’da AP gorulme
sikligl %61 olarak bildirilmistir.® AP varliginda, genellikle sade-
ce endodontik tedavi bazi durumlarda ise cerrahi endodontik
tedavi yapilarak periradikuler dokularin sagligina kavusmasi
amaclanmaktadir.®

Periodontal hastaliklar (PH), AP'nin yani sira agiz ici inflamas-
yona sebep olan enfeksiyon odaklarindan bir digeridir. Bu iki
odagin sistemik hastaliklar ile iliskili oldugu tip ve dig hekimle-
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ri gdzden kacirmamalidir.*

Son yillarda yapilan pek ¢ok epidemiyolojik ¢alismada
sistemik hastaliklar ile PH iligkisi incelenmistir. Bu arastir-
malarin sonucunda, PH'in diabetis mellitus (DM),*¢ koro-
ner kalp hastaligi (KKH)” ve miyokard infarktust,? dusuk
dogum agirlig,® solunum hastaliklari™ ve menopoz son-
rasi kadinlarda osteoporoz™ ile baglantili oldugu gosteril-
mistir.

Endodontik tedavinin basarisizliginda kok kanallarindaki
egim, darlik, lateral veya aksesuar kanallar gibi lokal fak-
torlerin yani sira; bazi sistemik faktorlerin de etkisi oldugu
bilinmektedir'? PH ile iliskide olan sistemik hastaliklarin
AP ile de baglantili oldugu dusunulmektedir’® Ozellikle
kemik yapimini bozan veya bagisiklik sistemini dusuren
sistemik hastaliklarin periapikal lezyon (PAL) olusumu ve/
veya kok kanal tedavisi sonrasinda periapikal dokularin
iyilesmesiyle dogrudan iliskide olabilecegini gésteren ca-
lismalar bulunmaktadir'?2° Literattre bakildiginda AP ile
DM, KKH,?"2?? hipertansiyon?3%° ve sigara?® arasindaki ilis-
kiyi inceleyen pek ¢cok caligmaya rastlanmaktadir.

Bu derlemenin amaci, bir¢ok arastirmaya konu olmus an-
cak hentz tam olarak kesin bir karara varilamamis olan
endodontik enfeksiyonlar ile DM arasindaki iliskiyi deger-
lendirmektir.

Diabetes Mellitus (DM)

Diabetes mellitus (Diabetes: Yunanca: idrara gegen, Latin-
ce: mellis = tatli ya da bal), siklikla diabet ya da diyabet
veya halk arasinda seker hastaligi olarak adlandirilan, ge-
nellikle kalitimsal ve cevresel etkenlerin birlesimi ile olu-
san ve kan glikoz seviyesinin asir derecede yukselmesiy-
le (hiperglisemi) sonuglanan metabolik bir bozukluktur.?’
Tum DM hastalarinin yaklasik %5-10 kadan Tip 1 diyabet-
tir. Tip 1 diyabette pankreastaki Langerhans adaciklarinin
3 hucrelerinin oto-immun, toksik veya viral sebeplerle
kaybedilmesi sonucunda insulin Gretimi azalmaktadir. Tip
2 diyabet ise tum DM hastalarinin %85-90'ini olusturmak-
tadir. Tip 2 diyabet; insulinin etkisine karsi diren¢ gelisme-
siyle, insulin duyarliginin azalmasi sonucu insulin sentezi
ve salgilanmasinin azalmasi ya da bazen tamamen orta-
dan kalkmasi ile ortaya ¢cikmaktadir.?82° Diyabetin kendisi
ve diyabette kullanilan tedavi yontemleri pek cok kompli-
kasyonlara yol agabilir. Eger hastalik iyi kontrol edilmezse
hiperglisemi, ketoasidoz ya da nonketotik hiperozmolar
koma gibi akut komplikasyonlar gelisebilir. Hastaligin
uzun sUrede ortaya cikan kronik komplikasyolarinin bas-
licalar ise; dolasim sistemi (kardiyovaskuler) hastaliklari
(hipertansiyon, kalp yetmezligi ve ateroskleroz gibi), kro-
nik bobrek yetmezligi (nefropati), korlige sebep olabilen
retina hasari (retinopati), ¢esitli tiplerde sinir hasarlari (pe-
riferik néropati) ve yara iyilesmesinin gecikmesine sebep
olan mikrovaskuler bozukluklar sayilabilmektedir.%°
Diabetes Mellitus ile Pulpa ve Periodontal Doku iliskisi
DM'nin agiz ve dis eti hastaliklarinin seyrinde degisime

sebep oldugu kabul edilmektedir.®"%2 DM hastalarinda
periodontitisin yayginligi, siddeti ve ilerlemesinin arttigi
gosterilmistir.3334 Mealey ve ark.*® diyabetik olmayan bi-
reylerle kiyaslandiginda diyabetik bireylerin periodontal
hastaliklara yakalanma riskinin 3 kat fazla oldugunu rapor
etmislerdir. Bununla birlikte, DM ve PH arasinda iki yon-
b bir iliskinin bulundugu ve PH'nin de DM hastalarinin
metabolik durumu Uzerinde dnemli bir etkisinin oldugu
bildirilmektedir.?® Periodontitisin varligi zamanla glisemik
kontrolun kotulesme riskini arttirmaktadir.®” PH' nin, sito-
kinler tarafindan baslatilan genel sistemik bagisiklik tep-
kisinin aktivasyonunu arttirarak, obezite ile benzer sekilde
insulin direncini baslatabilecedi veya cogaltabilecedi ileri
surulmustur.®® Kronik gram-negatif periodontal enfeksi-
yonlar, artmis bir kronik sistemik inflamatuar durumu in-
dukleyebilmekte veya devam ettirebilmektedir. Bu durum
da artan insulin direncine ve zayif glisemik kontrole sebep
olmaktadir.®”

PH ve AP arasinda etken acisindan benzerlikler bulun-
maktadir. Bu nedenle, kronik periapikal enfeksiyon var-
uginin, DM'nin patogenezine katkida bulunabilecegi ve
DM hastalarinda glisemi kontroluntn kétulesmesi icin bir
risk faktora olusturabilecegi dusunulmektedir.* Bender
ve ark.*® DM hastalarinda, periapikal enfeksiyon varliginin
ve buna bagli olarak gelisen lokal inflamasyonun artmasi-
nin, kan sekerinde de bir artisa neden oldugunu ve has-
tayl kontrol edilemeyen bir diyabetik duruma getirdigini
bildirmislerdir. Bunun sonucunda insulin dozajinda veya
terapotik dozda bir artis gerektmektedir.

DM'nin pulpa bag dokusu ve hucreleri Uzerine etkisi in-
celendiginde, dogrudan bir iligkili bulundugu ve zayif gli-
semik kontroluin pulpa Uzerinde olumsuz etkisinin oldugu
gorulmektedir. Hiperglisemi, pulpa dokusunda bozulmus
kan dolasimi ve iskemi sonucunda pulpa nekrozu, dis ag-
risi ve hassasiyet olma ihtimalinin artmasina neden olmak-
tadiro4 (Sekil 1).42

Diabetes mellitus

Sekil 1. Hipergliseminin pulpa tzerinde olumsuz etkisi (Lima ve ark.42)

DM hastalarinda yeterli pulpa cevabinin saglanamadig,
mikroorganizmalarin periapikal dokulara gegcisi sonrasin-
da AP gelisimi ve tedaviye cevabi Uzerinde DM‘un etKkisi
oldugunu gosteren pek cok calisma yapilmigtir.#3-46 Kok
kanali tedavisi yapilmamis dislerde AP ve PAL bulgula-
rinin degerlendirildigi calismalara bakildiginda; Segue-
ra-Egea ve ark.'nin*® Tip 2 DM hastalari ve saglikli bireyleri
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periapikal radyografi ve periapikal index (PAI) kullanarak
periapikal durumu degerlendirdikleri ¢calismalarinda, DM
hastalarinda %81 oraninda bir veya daha fazla diste AP
varligi tespit ederken saglikli bireylerde bu orani %58
olarak bulunmuslardir. Diger bir bulgu ise AP’li diglerin
yuzdesinin DM hastalarinda (%7) saglikli bireylerden (%4)
daha yuksek oldugudur. Marotta ve ark.** da benzer se-
kilde DM hastalarinda (%15) AP’li dislerin varligina saglik-
I bireylerden (%12) istatistiksel olarak anlamli olmasa da
daha sik rastlandigini gostermislerdir. Bir diger calismada
Lopez-Lopez ve ark.45 kontrol altindaki Tip 2 DM hasta-
larinin (50 birey; 20 erkek, 30 kadin) ve DM gecmisi bu-
lunmayan saglikli bireylerin (50 birey; 22 erkek, 28 kadin)
panoramik rontgenlerini degerlendirmislerdir. Sonuclara
gore, Tip 2 DM hastalarinda (%74) bir veya daha fazla dis-
te AP gorulme siklig saglikli bireylere gore (%42) anlam-
i derecede yuksek oldugu bulunmustur. Ancak tim bu
calismalardan farkli olarak saglikli bireyler ile DM hastalari
arasinda kok kanall tedavisi gérmemis dislerde AP varligi
acisindan bir fark olmadigi da Britto ve ark.*¢ tarafindan
gosterilmigtir.

PAL varliginda éncelikli tedavi secenegi olarak koék kanal
tedavisi uygulanmaktadir. Lopez-Lopez ve ark.** DM has-
talarinin kok kanal tedavisi gereksinimlerini inceledikleri
ve tip 2 DM hastasi olan 50 bireyi degerlendirdikleri ¢ca-
lismada; DM hastalarinda bir veya daha fazla diste kok ka-
nal tedavisi varligi orani %70 iken, saglikli bireylerde %50
oraninda daha dusuk bulunmustur. Bu ¢alismanin sonug-
larindan farkli olarak, Marotta ve ark.** tip 2 DM hastalar
ve saglikli bireyler arasinda kok kanal tedavisi uygulanmig
dis sayilarinda anlamli bir farklilk bulunmadigini goster-
miglerdir. Degerlendirmeye dahil edilen birey sayisinin
sonuglar arasindaki farkliliklara sebep olabilecegi dusu-
nulmektedir.

DM hastalarinin kok kanal tedavisi esnasinda savunma
cevabinin zayif olmasindan dolay! akut alevlenme (fla-
re-up) riskinin saglikli bireylere goére daha fazla oldugu
Fouad&Burleson* tarafindan bildirilmis olup, bu hasta-
larda kanal i¢i dezenfeksiyonun ve dekontaminasyonun
ozellikle 6nemli oldugu vurgulanmistir. Akut alevlenme
riskini azaltmak icin kuronalden apikale uygulanan sekil-
lendirme tekniklerinin kullanilmasi 6nerilmistir.#¢4° Ayrica
tamamen veya kismen kontrolstiz DM’li hastalarda acil
mudahale gereken durumlarda islem sonrasi enfeksiyon
riskinin azaltilmasi ve geciken yara iyilesmelerini destek-
leyebilmek icin antibiyotik kullaniminin 6nerilebilecedi
bildirilmistir.5%5" Kontrol alindaki DM hastalarda ise eslik
eden baska bir sistemik problem olmadigi surece yapila-
cak tedavilerin yaklasiminda saglikli bireylerle benzer pro-
tokollerin uygulanmasinda sakinca bulunmamaktadir.>?
Saglikli bireylerde pulpa dokusu savunmada yetersiz
kallp pulpadaki mikroorganizmalar periapikal dokulara
dogru ilerlemektedir. Enfeksiy6z strecin gelisimine karsi

savunma cevabi olarak periapikal lezyonun etrafi polimor-
fonukleer notrofiller veya epitel tikaglar cevrilmektedir.
Periapikal iltihap eksudalar, mikroorganizmalar elimi-
ne etmek igin (l6kosit, makrofaj, lenfosit CD4+, CD8+ ve
CD30+, plazma, natural killer, mast hucreleri) pek cok sa-
vunma kompanenti igerir.5%%4 Bu eksuda kemigin yeniden
modellenmesinde ve periapikal iltihapsal cevabin gelis-
mesinde etkili olan pek ¢ok sitokin barindirmaktadir.?® Tip
1T helper hucreleri (Th1) tarafindan Uretilen tumoér nekroz
faktor (TNF)-a, interferon (IFN)-c, interlokin (IL) -2 ve 1L-12
gibi sitokinler kemik rezorpsiyon aktivatorleri iken; tip 2
T helper (Th2) hucreleri tarafindan aretilen IL-4, IL-5, IL-6,
IL-10 ve IL-13 kemik rezorpsiyon inhibitérleridir.54,55 DM
hastalarindaki yuksek glikoz seviyelerinin inflamasyona
cevabinda IL-4 azalmasina ve IL1b, IL-6, IL-8, IL10, TNF-
a’nin artmasina sebep olur. Hiperglisemi ile iligkili olarak
kemik iyilesmesi ve kemik turn-overindaki bozulma birgok
calismada gosterilmis ve yapilan histolojik calismalarda
osteoblast sayisinda azalma ve osteoklast sayisinda artis
olustugu izlenmistir.5® Hiperglisemi, osteoblastik farklilas-
may! engellemekte, fosfor ve kalsiyum metabolizmasin-
dan sorumlu paratiroid hormonun yanitini degistirmekte-
dir. Diyabetle iliskili komplikasyonlardan biri olan diyabetik
osteopeni, kemik mineral yogunlugunun azalmasi, osteo-
poroz, kirk riskinde artig, kemik iyilesmesinde ve rejene-
rasyon potansiyelinde bozulma ile karakterizedir.5”

Kok kanali tedavileri tamamlandiktan sonra peripikal lez-
yon iyilesmesinin degerlendirildigi calismalara bakildigin-
da; Fouad&Burleson’un® bir calismasi klinige isik tutacak
niteliktedir. Arastirmacilar toplamda kok kanali tedavisi ta-
mamlanan 5494 bireyi (284 birey DM) ve kok kanal teda-
visi sonrasi iki yil veya daha fazla takibi olan 540 bireyi (73
birey DM) gcalismaya dahil edip, kok kanali tedavisi sonra-
sindaki PAL iyilesmelerini degerlendirmislerdir. Uzun sure
takip edilen 540 hastada kok kanal tedavisinin basari ora-
ninin yuksek oldugu ancak PAL varliginda DM'nin basari
oranini dusurdugu gézlenmisgtir.

Dominguez ve ark.®8 DM hastasi 83 bireyi kontrolll
(HbA1c<%6,5) ve kontrolsuz (HbA1c>%6,5) olarak iki grup-
ta deg@erlendirmislerdir. Bu calismanin sonucuna gore
kok kanal tedavisi yapilan dislerin periapikal durumlari ile
HbA1c seviyeleri arasinda belirgin bir iliski bulunmaktadir.
Plazmadaki glikoz seviyelerinin degerlendirildigi bir calis-
mada da benzer sonugclar bulunmusgtur.5®

Segura-Egea ve ark.®® 2015 yilinda o déneme kadar yapil-
mis calismalari derlemigler, DM hastalari ve saglikli birey-
lerde kok kanali tedavisi sonrasi PAL varliginin karsilastiril-
digi calismalari bir tablo halinde 6zetlemislerdir (Tablo 1).
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Tablo 1. DM hastalari ve saglikli bireylerde kok kanali tedavisi sonrasi PAL varligi-
nin karsilastinldigi calismalarin dzeti (Segura-Egea ve ark.60)

Controls Diabetics
RFT-AP/ RFT-AP/
Authors (year) Total RFT (%) Total RFT (%) P
Falk et al. (1989) - i >0.05
Fouad & 224/467 (48) 63/73 (86) >0.05
Burleson (2003)
Britto et al. (2003) 19/43 (44) 26/56 (46) =0.05
Segura-Egea 12/20 (60) 10/12 (83) >0.05
et al. (2005)
Lépez-Lopez 6/25 (24) 16/35 (46) >0.05
et al. (2011)
Marotta et al. 78/206 (38) 39/85 (46) >0.05
(2012)
Ferreira et al. 3/23 (13) 10/31 (32) >0.05
(2014)
Total 343/784 (43.8) 164/292 (56.2) 0.0003

Tablodaki verilere bakildiginda DM'nin kok kanali tedavisi
soras! PAL iyilesmesine olumsuz etkisinin oldugu yénun-
de kesin bir sonuca varilamayacag, 2 yilin Gzerindeki ta-
kip surelerinde iyilesme ihtimalinin bulunabilecegi ve kar-
silastirmali calismalar yerine epidemiyolojik calismalarin
daha dogru sonuclar verebilecegini bildirmislerdir.
Literatur incelendiginde, DM ve kdk kanall tedavisi sonra-
sinda iyilesme gozlenmeyip ¢ekim yapilan dislerin oran-
lan arasindaki iliskinin degerlendirildigi epidemiyolojik
calismalar da bulunmaktadir.8-%4 Bu ¢alismalarin sonucla-
rina goére DM'nin kok kanali tedavisi yapilan dislerin agiz-
da kalma oraninin dismesi ve ¢ekim oraninin artmasiyla
direk iligkili oldugu vurgulanmustir.

Sonug olarak, kontrolstiz diyabet pulpa enfeksiyonlari
dahil birgok agiz ici enfeksiyona yatkinlik kazandirmakta-
dir. Bunula birlikte, yapilan sinirli sayidaki epidomiyolojik
calismalara bakildiginda DM hastalarinda yeterli kontrol
saglanmazsa AP varligi ve endodontik tedavideki basari-
sizlik ihtimalini arttirabilmektedir. Dis hekimlerinin endo-
dontik enfeksiyonlar ve DM arasindaki muhtemel iliskiyi
g0z 6nune alarak teshis ve tedavi protokollerini belirleme-
leri gerektigi dusunulmektedir.

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,
Lopez-Lopez J, Martin-Gonzalez 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 20071; 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. Marin 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. Bullon 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: €195-200.

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 literatire. 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, Martin-Gonzalez J, Cabanillas-Balse-
ra D, Fouad AF, Velasco-Ortega E, Lopez-Lopez 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.

Ttepeklinik



Diabetes mellitus, periapikal enfeksiyon ve kok kanall tedavisi

20. Segura-Egea JJ, Cabanillas-Balsera D, Jiménez-San-
chez MC, Martin-Gonzalez 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
C, Rios-Santos JV, Velasco-Ortega E, Sanchez-Domingu-
ez B, et al. Hyperten- sion and dental periapical condition.
J Endod 2010; 36: 1800-1804.

25. Wang CH, Chueh LH, Chen SC, Feng YC, Hsiao CK,
Chiang CP. Impact of diabetes mellitus, hypertension,
and coronary artery disease on tooth extraction after non-
surgical endodontic treatment. J Endod 2011; 37: 1-5.
26. Segura-Egea JJ, Jiménez-Pinzon A, Rios-Santos JV,
Velasco-Or- tega E, Cisneros-Cabello R, Poyato-Ferre-
ra MM. High prevalence of apical periodontitis amongst
smokers in a sample of Spanish adults. Int Endod J 2008;
41: 310-316.

27. Tierney LM, McPhee SJ, Papadakis MA. Current me-
dical Diagnosis & Treatment. International edition. New
York: Lange Medical Books/McGraw-Hill. 2002; 1203-
1215.

28. Mealey BL, Oates TW. American Academy of Perio-
dontology. Diabetes mellitus and periodontal diseases.
Review. J Periodontol 2006; 77: 1289-1303.

29. Vernillo AT. Diabetes mellitus: Relevance to dental tre-
atment. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod
2007; 91: 263-270.

30. Graves DT, Liu R, Oates TW. Diabetes-enhanced inf-
lammation and apoptosis: impact on periodontal patho-
sis. Review. Periodontol 2000 2007; 45: 128-137.

31. Fouad AF. Endodontic infections and systemic disea-
se. In: Fouad AF, ed. Endodontic Microbiology. Ames, IA:
Wiley-Blackwell; 2009: 320-338.

32. Siqueira JF Jr. Treatment of endodontic infections.
London: Quintessence Publishing; 2011.

33. Emrich LJ, Shlossman M, Genco RJ. Periodontal dise-
ase in insulin-dependent dia- betes mellitus. J Periodon-
tol 1991; 62: 123-130.

34. Cianciola L, Park B, Bruck E, Mosorich L, Genco RJ.
Prevalence of periodontal disease in insulin-dependent
diabetes mellitus. J Am Dent Assoc 1982; 104: 653-660.

35. Mealey BL, Rose LF. Diabetes mellitus and inflamma-
tory periodontal diseases. Curr Opin Endocrinol Diabetes
Obes 2008; 15: 135-141.

36. Kurtis MB. Diyabetin periodontal dokular uzerindeki
etkisi. Turkiye Klin J Periodontol-Special Topics 2015; 1:
1-6.

37. Montoya-Carralero JM, Saura-Pérez M, Canteras-Jor-
dana M, Morata-Murcia IM. Reduction of HbAlc levels
following nonsurgical treatment of periodontal disease in
type 2 diabetics. Med Oral Patol Oral Cir Bucal 2010; 15:
€808-e812.

38. Katz J. Elevated blood glucose levels in patients with
severe periodontal disease. J Clin Periodontol 2001; 28:
710-712.

39. 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.

40. Bender IB, Bender AB. Diabetes mellitus and the den-
tal pulp. J Endod 2003; 29: 383-289.

41. Catanzaro O, Dziubecki D, Lauria LC, Ceron CM, Rod-
riguez RR. Diabetes and its effects on dental pulp. J Oral
Sci 2006; 48: 195-199.

42. Lima SMF, Grisi DC, Kogawa EM, Franco OL, Peixoto
VC, et al. Diabetes mellitus and inflammatory pulpal and
periapical disease: a review. Int Endod J 2013; 46: 700-
7009.

43. Segura-Egea JJ, Jiménez-Pinzon A, Rios-Santos JV,
Velasco-Ortega E, Cisneros-Cabello R, et al. High preva-
lence of apical periodontitis amongst type 2 diabetic pa-
tients. Int Endod J 2005; 38: 564-569.

44, Marotta PS, Fontes TV, Armada L, Lima KC, Rocas IN,
Siqueira JF Jr. Type 2 diabetes mellitus and the prevalen-
ce of apical periodontitis and endodontic treatment in an
adult Brazilian population. J Endod 2012; 38: 297-300.
45, Lopez-Lopez J, Jane-Salas E, Estrugo-Devesa A, Ve-
lasco-Ortega E, Martin-Gonzalez J, et al. Periapical and
endodontic status of type 2 diabetic patients in Catalonia,
Spain: a cross-sectional study. J Endod 2011; 37: 598-601.
46. Britto LR, Katz J, Guelmann M, Heft M. Periradicular
radiographic assessment in diabetic and control indivi-
duals. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod
2003; 96: 449-452.

47. Fouad AF, Burleson J. The effect of diabetes mellitus
on endodontic treatment outcome: data from an electro-
nic patient record. J Am Dent Assoc 2003; 134: 43-51.
48. Wu MK, Barkis D, Roris A, Wesselink PR. Does the first
file to bind correspond to the diameter of the canal in the
apical region? Int Endod J 2002; 35: 264-267.

49. Lele GS, Subba Reddy VV. Comparison of antibac-
terial efficacy of intracanal medicaments in multiple visit
pulpectomies in primary molars-an in vivo study. J Indian
Soc Pedod Prev Dent 2010; 28: 18-24.



Diabetes mellitus, periapikal enfeksiyon ve kok kanali tedavisi

50. Rees TD. Periodontal management of the patient with
diabetes mellitus. Periodontol 2000 2000; 23: 63-72.

51. Ship JA. Diabetes and oral health: an overview. J Am
Dent Assoc 2003; 134: 4S-10S.

52. Vernillo AT. Dental considerations for the treatment of
patients with diabetes mellitus. J Am Dent Assoc 2003;
134: 24S-338S.

53. Takahashi K. Microbiological, pathological, inflamma-
tory, immunological and molecular biological aspects of
periradicular disease. Int Endod J 1998; 31: 311-325.

54. Teixeira-Salum TB, Rodrigues DB, Gervasio AM, Sou-
za CJ, Rodrigues V Jr, et al. Distinct Th1, Th2 and Treg
cytokines balance in chronic periapical granulomas and
radicular cysts. Journal of Oral Pathology and Medicine
2010; 39: 250-256.

55. Fukada SY, Silva TA, Garlet GP, Rosa AL, Silva JS, Cun-
ha FQ. Factors involved in the T helper type 1 and type 2
cell commitment and osteoclast regulation in inflamma-
tory apical diseases. Oral Microbiol Immunol 2009; 24:
25-31.

56. Chang PC, Lim LP. Interrelationships of periodontitis
and diabetes: A review of the current literature. J Dent Sci
2012; 7: 272-282.

57. Vestergaard P. Discrepancies in bone mineral density
and fracture risk in patients with type 1 and type 2 diabe-
tes a meta-analysis. Osteoporos Int 2007; 18: 427-444.
58. Sanchez-Dominguez B, Lopez-Lopez J, Jané-Salas
E, Castellanos-Cosano L, Velasco-Ortega E, Segura-Egea
JJ. Glycated hemoglobin levels and prevalence of apical
periodontitis in type 2 diabetic patients. J Endod 2015; 41:
601-606.

59. Cheraskin E, Ringsdorf WM Jr. The biology of the en-
dodontic patient. 3. Variability in periapical healing and
blood glucose. J Oral Med 1968; 23: 87-90.

60. Segura-Egea JJ, Martin-Gonzalez J, Castellanos-Co-
sano L. Endodontic medicine: connections between api-
cal periodontitis and systemic diseases. Int Endod J 2015;
48:933-951.

61. 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 Endod
2006; 32: 828-832.

62. Doyle SL, Hodges JS, Pesun IJ, Baisden MK, Bowles
WR. Factors affecting outcomes for single-tooth implants
and endodontic restorations. J Endod 2007; 33: 399-402.
63. Wang CH, Chueh LH, Chen SC, Feng YC, Hsiao CK,
Chiang CP. Impact of diabetes mellitus, hypertension,
and coronary artery disease on tooth extraction after non-
surgical endodontic treatment. J Endod 2011; 37: 1-5.
64. Ng YL, Mann V, Gulabivala K. A prospective study of
the factors affecting outcomes of non-surgical root canal
treatment; part 2: tooth survival. Int Endod J 2011; 44:
610-625.

Ttepeklinik





