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ÖZ 
 

 

Giriş: Endodontik enfeksiyonlar, periapikal dokuların enfeksiyonu olarak 

tanımlanmaktadır. Kök kanalında bulunan mikroorganizmaların ya da bu 

mikroorganizmaların toksinlerinin, enzimlerinin ve metabolitik ürünlerinin kök 

dışına (periapekse) invazyonu sonucu sert doku rezorpsiyonu ve periodontal 

ligamentin yıkım ile karakterize periapikal lezyon (apikal periododontitis) 

gelişmektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda oral/periodontal enfeksiyon ve 

inflamasyonun çeşitli sistemik hastalıkların ve durumların gelişimini ve şiddetini 

etkileyen birer risk faktörü olduğu bildirilmiştir. Diyabet oral enfeksiyonlardan 

etkilenen yaygın görülen bu sistemik hastalıklardan biridir. Diyabetin oral ve 

periodontal sağlık ile ilgili olan ilişkisi literatürde geniş bir şekilde araştırılmıştır. 

Fakat periodontal enfeksiyonlara benzer özelliklere sahip endodontik 

enfeksiyonların diyabet hastalarında izlediği patogenez, ilerleme ve iyileşme 

süreci henüz kesin olarak belirlenmemiştir. Bu derlemenin amacı diyabet hastalığı 

ve kök kanal enfeksiyonları arasındaki ilişkiyi mevcut literatür bilgisiyle gözden 

geçirmektir. 

 

Sonuç: Diyabetin endodontik enfeksiyonlarla olan ilişkisini bilmek, kök kanal 

tedavisinin teşhis, tedavi ve takibinde büyük önem taşımaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Kök Kanal Enfeksiyonları, 

Mikroorganizmalar. 

 

ABSTRACT 
 
 

Objective: Endodontic infections are defined as infections of the periapical 

tissues. Periapical lesion (apical periododontitis), characterized by the hard tissue 

resorption and destruction of the periodontal ligament, develops as a result of 

invasion of the microorganisms in the root canal or their toxins, enzymes and 

metabolite products out of the root (periapex). In recent studies, it has been 

reported that oral/periodontal infection and inflammation are risk factors that 

affect the development and severity of various systemic diseases and conditions. 

Diabetes mellitus (DM) is one of these common systemic diseases affected by 

oral infections. The relationship of diabetes with oral and periodontal health has 

been extensively studied in the literature. However, the pathogenesis, progression 

and healing process of endodontic infections, which have similar features to 

periodontal infections, in diabetic patients have not been determined yet. The aim 

of this review was to evaluate the relationship between diabetes and root canal 

infections with the current literature. 

 
 

Conclusion:  Knowing the relationship between DM and endodontic infections is 

of great importance in the diagnosis, treatment and follow-up of the root canal 

treatment. 

 
 

 

Key Words: Diabetes Mellitus, Root Canal Infections, Microorganisms. 
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Apikal periododontitis kök kanal sistemindeki 

enfeksiyon nedeniyle meydana gelen mikrobiyal 

kökenli inflamatuar enfeksiyöz bir hastalıktır (1). 

Çürük, travma, periodontal hastalık veya operatif 

prosedürlerden kaynaklanan pulpa nekrozu sonucunda 

kök kanallarında endodontik enfeksiyonlar 

gelişebilmektedir. Kimyasal ve fiziksel faktörler de 

periradikuler inflamasyonun gelişmesine neden 

olabilmektedir, fakat apikal periododontisin gelişmesi 

için mikrobiyal enfeksiyon varlığının esas olduğu 

bilinmektedir. Apikal periodontitis tedavi edilmemiş 

veya tedavi edilmiş dişlerde görülebilir ve 

semptomatik veya asemptomatik olabilir. Bu 

derlemenin amacı diyabet hastalığı ve kök kanal 

enfeksiyonları arasındaki ilişkiyi mevcut literatür 

bilgisiyle gözden geçirmektir. 

 

Diyabet 

 

Diyabet, insülin salınımı ve/veya insülin etki 

mekanizmasındaki bozukluk nedeniyle ortaya çıkan, 

hiperglisemi ile seyreden, karbonhidrat, yağ ve 

protein metabolizmasında bozulmalarla karakterize 

kronik metabolik bir hastalıktır. Diyabetin 

gelişiminde birçok patojenik süreç vardır. Bunlar, 

pankreatik β-hücrelerinin otoimmün yıkımından, 

insülin eksikliğine ve insülin etkisine direnç gösteren 

bozukluklara kadar uzanır (2). Ağız kuruluğu, 

polifaji, polidipsi, poliüri, kilo kaybı, bulanık görme, 

ayaklarda uyuşma, karıncalanma, yanma gibi klinik 

bulgu ve belirtilere sahiptir. 

Amerikan Diyabet Birliği (ADA) tarafından yapılan 

sınıflandırmaya göre diyabet; tip 1, tip 2, gestasyonel 

diyabet ve diğer spesifik tipler olmak üzere dört sınıfa 

ayrılmaktadır (2). Otoimmun tip 1 diyabet, tüm 

diyabet hastalarının sadece %5-10’luk kısmını 

oluşturmaktadır ve pankreas hücrelerindeki -

hücrelerinin yıkımından kaynaklanmaktadır. Tip 1 

diyabetin ayırt edici en önemli özelliği pankreatik 

adacık hücrelerine karşı gelişen otoantikorların 

varlığıdır. Otoimmun tip 1 diyabet sıklıkla çocukluk 

ve adolesan dönemini içeren herhangi bir yaşta ortaya 

çıkmaktadır (2). Erişkin tip diyabet olarak da bilinen 

tip 2 diyabet türü diyabet hastalarının %90-95’ini 

oluşturur. Bu hastalığa sahip bireylerde insülin direnci 

ve rölatif insülin eksikliği bulunmaktadır. Bu diyabet 

türünün tam olarak etiyolojisi bilinmemekle birlikte  

hücrelerinin otoimmün yıkımı görülmemektedir (2).  

Tükürük bezlerinde azalmış fonksiyon, tat 

değişiklikleri, yanan dil sendromu, oral kandidiyazis, 

yara iyileşmesinde gecikme, ağız kokusu, iyileşmeyen 

ağız yaraları, tekrarlayan abseler, dişeti iltihabı 

diyabet hastalarında görülen oral değişiklikler arasında 

yer almaktadır. Diyabet hastaları diş çürüğü (3), pulpa 

ve periapikal patolojiler (4, 5) gibi enfeksiyonların 

gelişmesine daha yatkındırlar. Kontrol altında olmayan 

tip 1 diyabet hastalarında oral enfeksiyonların yüksek 

prevelans ve şiddette olduğu rapor edilmiştir (6). 

 

Diyabetin Patolojisi 

 

Diyabet hastalarında üç ana değişiklik vardır: Doğuştan 

gelen bağışıklıkta bozukluk, hiperglisemi ve ileri 

glikasyon son hücrelerini (AGE) oluşturan geri 

dönüşümsüz proteinlerin oluşumu. Doğuştan gelen 

bağışıklık patojenlere karşı ilk savunma hattıdır. 

Diyabet varlığında bağışıklık hücrelerinin işlevi azalır 

(7). Yüksek glikoz seviyeleri makrofaj fonksiyonunu 

inhibe ederek konakçı hücresel proliferasyonunu bozan 

pulpa ve periapikal dokuların yara iyileşmesini 

geciktiren inflamatuar bir durumla sonuçlanır (8). 

Hasarlı bölgelerdeki yüksek glikoz seviyeleri 

bakterilerin proliferasyonunu, lökosit ölümünü ve 

apoptozu teşvik eder. Hiperglisemi tablosu 

hemoglobinin normale göre oksijen taşıma etkinliğinin 

azaldığı hemoglobin glikasyonu ile sonuçlanır (6). 

AGE’ler kronik hiperglisemi sırasında proteinlerin, 

lipitlerin ve nükleit asitlerin enzimatik olmayan 

glikasyonu ve oksidasyonu yoluyla sentezlenir. 

AGE’ler nükleer faktör-kappa betayı (NF-Kβ) aktive 

eden makrofajlardaki özel reseptörlerle (RAGE) 

etkileşime girer, hücresel oksidan stresini artırır ve pro-

inflamatuar sitokinlerin artışına neden olur (9). Diyabet 

hastalarında AGE’ler kollajene bağlanır ve kemik 

metabolizmasında değişikliklere yol açar, kemik 

oluşumunu ve osteoblastik hücre proliferasyonunu ve 

farklılaşmasını azaltır (10). AGE’lerin periodontal 

ligament fibroblastlarındaki reseptörlerine bağlanarak 

apoptozu ve kollajen üretim inhibisyonunu tetikleyerek 

kanal tedavisi sonrası periapikal iyileşmeyi olumsuz 

etkilediği bildirilmiştir (11). 

Diyabet hastalarında sistemik dolaşım bozuklukları, 

yaralanan alanlarda hücresel dehidratasyonun yanında 

yetersiz kan desteğini beraberinde getirir (6). Buna ek 

olarak diyabet ile ilişkili zayıf insülin kontrolü 

diyabetik ketoasidozise, iyileşme bozukluklarına 

ve/veya rezorpsiyon sonrası yeni kemik oluşumunda 

bozulmalara yol açar (12). Tip 1 ve Tip 2 diyabette, 

vasküler sistem bazal membran lümeninde biriken 

ateromatöz birikintilerden etkilenir ve bozulmuş bir 

lökosit yanıtı ve azalmış bir polimorfonükleer hücre 

savunma kapasitesi ile sonuçlanır (6). Bundan dolayı 

bu hastalar enfeksiyona özellikle de kapiller duvardan 

azalmış oksijen difüzyonu nedeniyle anaerobik 

enfeksiyonlara daha çok yatkındırlar (13). 
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Diyabetin Pulpa Dokusu Üzerindeki Etkisi  

 

Diyabet dental pulpanın bütünlüğünde direk bir etkiye 

sahiptir ve zayıf glisemik kontrol varlığı bu bütünlüğü 

olumsuz yönde etkilemektedir. Hiperglisemi pulpa 

yapısında çoğunlukla kollateral sirkülasyonun 

azalmasına ve iskemi gelişmesine neden olarak 

nekrozun gelişimine yol açmaktadır (14). Bunların 

yanı sıra pulpa dokusunda kollajen 

konsantrasyonunda azalma, kan damarlarının 

membranlarında kalınlaşma, anjiyopati, kalsifikasyon 

artışı ve endoarterit gibi yapısal değişikliklere neden 

olmaktadır (6, 14). 

Garber ve ark. (8) hipergliseminin, MTA ile 

kapatılmış pulpa ekspozunun iyileşmesi üzerine 

etkisini fare pulpalarında incelemişlerdir. Diyabetik 

farelerde dentin köprüsü oluşumu ile inflamatuar 

hücre infiltrasyonu arasında ters bir ilişkinin olduğu, 

dentin köprü oluşumunun diyabetik farelerde 

engellendiği ve bu farelerde daha fazla inflamasyon 

olduğunu bildirmişlerdir. 

 

Diyabet ve Kök Kanal Enfeksiyonları 

 

Diyabet hastalarındaki apikal periododontisin 

patogenezisi, ilerlemesi ve iyileşmesi hakkında sınırlı 

sayıda çalışma bulunmaktadır (3,15-17) Çalışmalar 

periapikal lezyonların diyabetik olanlarda 

olmayanlara nazaran daha sık veya daha büyük (3) ve 

diyabet varlığı ile yüksek prevalans periapikal lezyon 

varlığı arasında direk bir ilişki olduğunu göstermiştir 

(16). Yapılan bir çalışmada diyabetin kontrol altına 

alınmaması durumunda periradikular lezyonların 

iyileşmeyeceği ve endodontik tedaviye rağmen 

lezyonların boyutunun artacağı bildirilmiştir (17). 

Diyabet hastalarındaki periapikal lezyonlardaki kemik 

rezorpsiyonlarının moleküler sürecinin daha iyi 

anlaşılabilmesi için osteoblast ve osteoklast 

hücrelerini kullanarak çeşitli in vitro çalışmalar 

yapılmıştır. Diyabet kemik matriks salınımını 

etkileyerek osteoblast hücre oluşumunun azalmasını 

desteklemektedir (18,19). Aynı zamanda hiperglisemi 

varlığında osteoklastik aktivitenin arttığı bildirilmiştir 

(19). 

Yüksek glukoz seviyeleri makrofajların fonksiyonunu 

(kemotaksis, fagositoz ve bakteriyel ölüm) 

engelleyerek, konakta hücresel proliferasyon ve yara 

iyileşme gibi pulpanın iyileşmesi için gerekli olan 

fonksiyonları bozan inflamasyon ile sonuçlanır (8). 

Diyabetteki kronik sistemik inflamasyonun periapikal 

iyileşme üzerine olumsuz bir etkiye neden olan tümör 

nekroz faktörü (TNF-α), IL-1α, IL-1 ve IL-6 gibi 

proinflamatuar sitokinlerin salınımının artmasına 

neden olduğu rapor edilmiştir (20). 

 Liu ve ark. (21) antihiperlisemik bir ajan olan 

metforminin, pulpanın ağız ortamına açıkta bırakıldığı 

Wistar farelerinde RANKL/osteoprotegerin oranını ve 

osteoklastların sayısını azaltarak periapikal kemik 

kaybını azalttığını rapor etmiştir. 

Cintra ve ark. (22) apikal periododontitis ve 

periodontal hastalığın hem kan şekeri 

konsantrasyonları hem de glikozile hemoglobin 

(HbA1c) seviyeleri üzerindeki etkileri araştırdıkları 

çalışmalarında, diyabetik farelerde kemik yıkımının ve 

inflamatuar sürecin çok ciddi olduğunu, oral 

enfeksiyonların diyabetik farelerde glisemik durumu 

etkilediği ve normalglisemik ve diyabetik farelerde 

HbA1c seviyesini arttırdığını bildirmişlerdir. 

Segura-Egea ve ark. (23) tarafından yürütülen kesitsel 

bir çalışmada diyabetik olan ve olmayan hastalarda 

apikal periododontitisin prevalansı periapikal 

radiyograflar ve periapikal indeks ile belirlenmiş ve 

apikal periododontitisin diyabet hastalarında (%81) 

sağlıklı bireylere oranla (%58) önemli ölçüde daha sık 

görüldüğü rapor edilmiştir. 

Yapılan güncel bir çalışmada Wang ve ark. (24) Tip 2 

diyabet hastalarında yapılan endodontik tedavinin, 

apikal periododontisin iyileşmesi, sistemik 

inflamasyonun ve glisemik kontrolün sağlanmasını 

desteklediğini göstermiştir. 

Bu çalışmalar özetle diyabet yüksek apikal 

periododontitis prevalansını ve büyük periapikal 

lezyoların varlığı arasında bir ilişki olduğunu 

göstermektedir. Diyabet kronik inflamasyona yatkınlık 

yapar, doku onarım kapasitesini azaltır, enfeksiyonlara 

karşı daha fazla duyarlılığa ve yara iyileşmesini 

geciktirmeye neden olur. Diyabet periapikal 

inflamasyonu şiddetlendirerek ve kemik turn overını ve 

yara iyileşmesini bozarak ısrarcı apikal 

periododontitisin prevelansının artmasına neden olur 

(25). 

 

Diyabet Varlığında Endodontik Enfeksiyonlardaki 

Mikroorganizmalar 

 

Oral bakterilerin endodontik enfeksiyonlara yol açması 

nedeniyle, oral mikrobiyomun içeriğinin enfekte kök 

kanallarındaki mikrobiyal toplulukların içeriğini de 

etkileyeceği bilinmektedir (26). Oral mikrobiyom yaşa 

(27), etnik kökene (28), sosyoekonomik duruma (29), 

coğrafi konuma (30) ve sistemik hastalıklara (31) göre 

farklılık gösterebilmektedir. 

Diyabet varlığının oral mikrobiyatanın sayısını ve 

çeşitliliğini sıklıkla artırdığı bilinmektedir. Gram-

pozitif bakteriler diyabet hastalarında gram-negatif 

bakterilere göre daha sık görülmektedir. Birçok çalışma 

diyabet hastalarında özellikle kontrol altında olmayan 

diyabet varlığında, oral bakteri sayısının sağlıklı 

bireylere göre daha fazla olduğunu göstermiştir (32). 

Periradikuler semptomu olan vakalarda artan lezyon 
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varlığı veya ara seanslardaki flare-up sıklığı 

Diyabethastalarının pulpa ve kök kanallarındaki daha 

virulan mikroorganizmaların varlığıyla ilişkili 

olabileceği bildirilmiştir (4). Güncel bir çalışmada ise 

antimikrobiyal direnç genlerinin Tip 2 diyabet 

hastalarının apikal periododontitisli kök kanallarında 

diyabet olmayan hastalara oranla daha fazla olduğu 

bildirilmiştir (33). Apikal periododontitise neden olan 

anaerobik gram – bakterilerin lipopolisakkaritleri 

bağışıklık hücrelerindeki özel reseptörlere (TLRs) 

bağlanır ve hücre içi yolları özellikle makrofajların 

üzerindeki NF-Kβ aktive ederek, IL-1,IL-6, IL-8, 

TNF-α gibi proinflamatuar sitokinlerin salınımına 

neden olarak diyabet hastalarında görülen pro-

enflamatuvar sistemik durumu etkiler (34). 

Literatürde diyabet hastalarının kök kanal 

kanallarındaki mikroorganizmaların araştırıldığı 

sınırlı sayıda çalışma yer almaktadır (35,36). Froud ve 

ark. (35) pulpa nekrozu ve periradikuler lezyonları 

olan semptomatik ve asemptomatik diyabetik ve 

diyabetik olmayan hastalarda spesifik patojenlerin 

varlığını araştırdıkları çalışmalarında kök kanallarında 

Fusebacterium Nucleatum, Peptostreptococcus 

micros ve Streptecoccus spp. ‘ın en sık görülen 

mikroorganizmalar olduğunu rapor etmişlerdir. Diğer 

çalışmalarında ise Froud ve ark. (36) Eubacterium 

infirmum varlığı ve diyabet arasındaki ilişkinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğunu bildirmişlerdir. 

Enfekte kök kanallarında görülen diğer bir 

mikroorganizma Candida spp. dır. Normal oral 

mikrobiyatanın bir üyesi olan mantarlar diyabet 

koşullarından etkilenerek patojenik organizmalara 

dönüşebilir. Candida spp. prevelansının diyabet 

hastalarında, diyabetik olmayanlara göre daha yüksek 

olduğu rapor edilmiştir (37,38). Candida albicans 

diyabetik olamayan bireylere kıyasla diyabet 

hastalarında en yaygın görülen türüdür (39,40). 

 

Diyabet ve Kök Kanal Tedavisinin Prognozu 

 

Diyabet bağışıklık sistemin birçok fonksiyonunu 

etkiler ve gecikmiş iyileşme ve zayıflamış bağışıklık 

yanıtının oluşmasına neden olur (41).  Diyabetin 

bağışıklık hücrelerinde meydana getirdiği 

değişiklikler bir inflamatuar bağışıklık hücre fenotipi 

meydana getirir (monosit/polimorfonüklear 

lökositlerden proinflamatuar sitokinlerin salınımın 

artması ve makrofajlardan büyüme faktörlerinin 

azalması). Bu durum kronik inflamasyonun 

oluşumuna, doku yıkımına ve doku tamir yeteneğinin 

azalmasına katkıda bulunur (42). 

Diyabetin gingivitis ve periododontisin ciddi oranda 

artmasında bir risk faktörü olduğu kanıtlanmıştır (43). 

Bundan dolayı diyabet oral enfeksiyonların oluşumu 

için hazırlayıcı bir faktör olduğu ve apikal 

periododontisin gelişimi ve kök kanal tedavi 

başarısızlık oranının artmasına neden olan bir risk 

faktörü olarak da görülebileceği hipotezi kurulmuştur. 

Bu hipotezi açıklamak için çeşitli hayvan çalışmaları 

yapılmıştır. Fouad ve ark. (44) diyabetik farelerin 

birinci molar dişlerinde periapikal lezyon oluşturmuş 

ve periapikal lezyon boyutunu histomorfolojik olarak 

ölçmüşlerdir. Çalışma sonuçlarına göre kontrol 

gruplarıyla karşılaştırdıklarında diyabetik farelerde 

lezyon boyutlarının çok daha büyük olduğunu 

bulmuşlardır. Iwama ve ark. (45) yapmış oldukları 

hayvan çalışmalarında tip 2 diyabet nedeniyle meydana 

gelen metabolik koşulların farelerde periradikular 

lezyonların oluşumunu ve gelişimini büyük oranda 

artırdığını göstermişlerdir. 

Kök kanal enfeksiyonu bulunan diyabet hastalarının 

endodontik tedavi başarısı azalmakta ve flare-up 

görülme sıklığı artmaktadır (46). Bundan dolayı kök 

kanalının dikkatlice değerlendirilmesi ve etkili bir 

antimikrobiyal rejimin uygulanması gerekmektedir 

(44,47).  

Fouad & Burleson (44,47) 73’ü diyabetik olan 140 

hastada endodontik tedavi sonuçlarını (klinik ve 

radyografik olarak) değerlendirdikleri çalışmalarında 

diyabetli hastaların preoperatif periradikuler lezyonları 

olan vakalarda kök kanal tedavisini takiben başarı 

olasılığının azaldığı ve tedavi sırasında alevlenmelerin 

artığını bulmuşlardır. Segura-Egea ve ark. (25) diyabet 

hastaları ve sağlıklı bireylerde kök kanalı tedavisi 

sonrası periapikal lezyon varlığının karşılaştırıldığı 

çalışmaların yer aldığı derlemelerinde, Diyabetin kök 

kanalı tedavisi sonrası periapikal lezyon iyileşmesine 

olumsuz etkilediği bildirmişlerdir. Diğer taraftan 

literatürde bu çalışma sonuçlarıyla zıt olan çalışmalar 

da yer almaktadır. Britto ve ark. (13) periapikal ve 

panoramik radyografların kullanılarak periapikal 

durumu değerlendirdikleri bir retrospektif kohort 

çalışmasında kök kanal tedavisi yapılmış diyabet 

hastalarıyla (%44,2) diyabetik olmayan hastalardaki 

(%46,4) apikal periododontitis prevalansı arasında bir 

fark bulmamışlardır. Benzer şekilde Ferreira ve ark. 

(48) yapmış oldukları çalışmalarda diyabetik olan ve 

olmayan hastalardaki kök kanal tedavili dişlerin başarı 

prevalansı arasında fark olmadığını bulmuşlardır.  

 

 
 

Çalışmalar diyabet varlığını yüksek apikal 

periododontitis prevalansı, daha büyük periapikal 

osteolitik lezyon boyutu, asemptomatik periapikal 

lezyon varlığı ve periapikal iyileşmenin gecikmesi ile 

ilişkilendirerek diyabet ve kök kanal enfeksiyonları 

arasında bir ilişki olduğunu göstermektedir. Fakat bu 

ilişkiyi daha iyi anlamak için prospektif epidemiyoloik 
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çalışmalara ihtiyaç vardır. Diş hekimleri kök kanal 

enfeksiyonları ve diyabet arasındaki bu olası ilişkinin 

farkında olmalı ve hastaları tedavi ederken bu ilişkiyi 

göz önünde bulundurmalıdırlar. 
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