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ÖZET 

SİGARA KULLANIMININ APİKAL PERİODONTİTİS VE SİNÜS MEMBRAN 

KALINLIĞINA ETKİSİNİN FARKLI GÖRÜNTÜLEME TEKNİKLERİYLE 

RETROSPEKTİF OLARAK İNCELENMESİ 

 

                               Kırıkkale Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

                                Endodonti Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi 

                               Danışman: Prof. Dr. Ali ERDEMİR 

                                                    Kasım 2022 

 

 Periapikal lezyonlar; kök apeksi çevresinde yer alan enflamatuar bir süreci 

temsil eder, tanı ve tedavisinde dikkatli bir anamnez, klinik ve radyolojik muayene 

gerekmektedir. Günümüzde; periapikal lezyonların değerlendirilmesinde panoramik 

ve periapikal radyografilerin sıklıkla kullanılmasına rağmen, geleneksel radyografi 

tekniklerine göre daha yüksek oranda doğru tanı koymayı sağladığı bilinmekte olan 

Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi (KIBT) kullanımı yaygınlaşmıştır. 

Bu çalışmanın amacı, panoramik radyografinin KIBT’e göre periapikal 

lezyonları saptamadaki duyarlılığı ve sigara kullanımı, periapikal lezyonlar ve sinüs 

membran kalınlığı ilişkisini değerlendirmektir. 

Bu çalışmada 2015-2020 yılları arasında Kırıkkale Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi’ne başvuran 271 bireyden alınan KIBT ve dijital panoramik radyografi 

görüntülerinin oluşturduğu arşiv kullanılmıştır. Toplam 1732 maksiller premolar ve 

molar dişlerin periapikal lezyonları PAİ skorlaması yapılarak KIBT ve panoramik 

radyografi üzerinden değerlendirilmiştir. KIBT üzerinden periapikal lezyonların 3 

düzlemde lezyonun en geniş olduğu alanda ölçümler gerçekleştirilmiştir. Ayrıca 271 

bireye ait 542 maksiller sinüs membran kalınlıkları KIBT görüntülerinde sagital 

kesitte vertikal olarak ölçülmüştür. Kategorik grupların karşılaştırılmasında Mann 

Whitney U testi ve ki-kare testi kullanılmıştır. Normal dağılımdan gelmeyen 

değişkenler arasındaki ilişkiler değerlendirilirken Spearman’s Korelasyon 

katsayısından yararlanılmıştır. 

271 bireyin 184’ünde (%67,89) en az 1 dişinde periapikal lezyon saptanmıştır. 

İncelenen dişlerin 324’ünde (%18,7) periapikal lezyon tespit edilmiştir. Cinsiyet ve 

yaş ile periapikal lezyon arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir 



 

 

xii 
 

(p>0,05). 271 bireyin 207’sinde (%76,38) en az bir dişinde ve incelenen 1732 dişin 

445’inde (%25,7) kök kanal tedavisi gözlenmiştir. 445 kök kanal tedavili dişin 

109’unda (%24,5) periapikal lezyon saptanmıştır. Sigara kullanan bireylerde 

periapikal lezyon bulunma oranı sigara kullanmayanlara kıyasla yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). Tüm düzlemlerde 324 dişin 192’sinde (%59,31) KIBT üzerinden lezyon 

tespit edildiği halde panoramik radyografide periapikal lezyon izlenmemiştir. Ayrıca 

periapikal lezyonlu dişlerde panoramik-PAİ değerleri ve tüm düzlemlerde KIBT-PAİ 

değerleri arasındaki ilişkinin orta ve güçlü düzeyli ve aynı yönlü olduğu tespit 

edilmiştir (p<0,05). Sinüs membran kalınlığının erkeklerde kadınlara kıyasla arttığı; 

45-64 yaş grubunda diğer yaş gruplarına kıyasla ve sigara kullanan bireylerde 

kullanmayanlara kıyasla daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Periapikal 

lezyon tespit edilen dişlere komşu sinüs membran kalınlığının periapikal lezyon 

bulunmayan dişlere komşu sinüse kıyasla daha fazla oranda arttığı gözlenmiştir 

(p<0,05). Periapikal lezyonlu dişlerde KIBT-PAİ skoru ile bu dişlere komşu sinüs 

membran kalınlığı arasındaki ilişkinin zayıf-orta düzeyli ve aynı yönlü olduğu 

görülmüştür (p<0,05). Tek taraflı periapikal lezyonu olan bireylerde periapikal 

lezyona komşu sinüs membranı kalınlığının, aynı bireylerde periapikal lezyon 

olmayan bölgedeki sinüs membran kalınlığına göre daha yüksek oranda arttığı tespit 

edilmiştir (p<0,05).  Bu çalışmanın sonucunda, KIBT’nin panoramik radyografiye 

kıyasla periapikal lezyonları saptamada daha başarılı olduğu, sigara kullanan 

bireylerde kullanmayanlara kıyasla daha yüksek oranda periapikal lezyon izlendiği 

bulunmuştur. Sinüs membran kalınlığının yaş ile birlikte, erkek bireylerde kadın 

bireylere oranla ve sigara kullanan bireylerde sigara kullanmayan bireylere oranla 

arttığı ve periapikal lezyon ile sinüs membran kalınlığı arasında aynı yönlü ilişki 

olduğu saptanmıştır.  

Anahtar Kelimeler: Periapikal Lezyonlar, Panoramik Radyografi, KIBT, Sigara 

Kullanımı, Sinüs Membran Kalınlığı  
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ABSTRACT 

RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF THE EFFECT OF CIGARETTE USE 

ON APICAL PERIODONTITIS AND SINUS MEMBRANE THICKNESS WITH 

DIFFERENT IMAGING TECHNIQUES 

Kırıkkale University Faculty of Dentistry 

                                   Department of Endodontics, Master Thesis 

Supervisor: Prof. Dr. Ali ERDEMIR 

                                                        November 2022 

Periapical lesions; It represents an inflammatory process around the root apex, 

and its diagnosis and treatment requires a careful anamnesis, clinical and radiological 

examination. Today; although panoramic and periapical radiographs are frequently 

used in the evaluation of periapical lesions, the use of Cone Beam Computed 

Tomography (CBCT), which is known to provide a higher rate of accurate diagnosis 

than traditional radiography techniques, has become widespread. 

The aim of this study was to evaluate the sensitivity of panoramic radiography 

in detecting periapical lesions compared to CBCT and the relationship between 

smoking, periapical lesions and sinus membrane thickness. 

In this study, the archive consisting of CBCT and digital panoramic 

radiography images taken from 271 individuals who applied to Kırıkkale University 

Faculty of Dentistry between 2015-2020 was used. Periapical lesions of a total of 1732 

maxillary premolars and molars were evaluated using PAI scoring, on CBCT and 

panoramic radiography. The measurements were made in the area where the lesion 

was the widest in 3 planes of the periapical lesions on CBCT. In addition, 542 

maxillary sinus membrane thicknesses of 271 individuals were measured vertically in 

sagittal section on CBCT images. Mann Whitney U test and chi-square test were used 

to compare categorical groups. Spearman's correlation coefficient was used when 

evaluating the relationships between variables that did not come from the normal 

distribution. 

Periapical lesion was detected in at least 1 tooth in 184 (67.89%) of 271 

individuals. Periapical lesions were detected in 324 (18.7%) of the examined teeth. 

There was no statistically significant difference between gender and age and periapical 
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lesion (p>0.05). The root canal treatment was observed in at least one tooth in 207 

(76.38%) of 271 individuals and 445 (25.7%) of the 1732 teeth examined, 445 

(25.7%). Periapical lesions were detected in 109 (24.5%) of 445 root canal treated 

teeth. Periapical lesions were found to be higher in smokers compared to non-smokers 

(p<0.05). Although lesions were detected on CBCT in 192 (59.31%) of 324 teeth in 

all planes, no periapical lesion was observed on panoramic radiographs. In addition, it 

was determined that the correlation between panoramic-PAI values and CBCT-PAI 

values in all planes in teeth with periapical lesions was moderate and strong and the 

same direction (p<0.05). The sinus membrane thickness was increased in men 

compared to women; It was determined that it was higher in the 45-64 age group and 

smokers compared to other age groups and non-smokers (p<0.05). It was observed that 

the sinus membrane thickness adjacent to teeth with periapical lesions increased more 

than the sinus membrane thickness adjacent to teeth without periapical lesions 

(p<0.05). In teeth with periapical lesions, the relationship between the CBCT-PAI 

score and the sinus membrane thickness adjacent to these teeth was weak-moderate 

and the same direction (p<0.05). It was determined that the sinus membrane thickness 

adjacent to the periapical lesion in individuals with unilateral periapical lesion 

increased at a higher rate than the sinus membrane thickness in the same individuals 

without periapical lesion (p<0.05). 

As a result of this study, it was found that CBCT was more successful in 

detecting periapical lesions compared to panoramic radiography, and a higher rate of 

periapical lesions was observed in smokers compared to non-smokers. It has been 

determined that the sinus membrane thickness increases with age, in male individuals 

compared to female individuals, and in smokers compared to non-smokers, and there 

is a same-sided relationship between periapical lesion and sinus membrane thickness. 

Keywords: Periapical Lesions, Panoramic Radiography, CBCT, Smoking, Sinus 

Membrane Thickness
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GİRİŞ 

Tedavi edilmeyen pulpitis sonrası kök kanal sistemi içerisinde bir dizi 

mikroorganizmanın kolonizasyonu pulpa nekrozu ve etkilenen dişlerin periapikal 

bölgesinde enflamatuar hastalığın gelişmesine yol açar (Nair, 2004). Apikal 

periodontitis pulpa ve kök kanal sisteminin bakteriyel enfeksiyonunun neden olduğu, 

sement, periodontal ligament ve alveolar kemiği içeren periradiküler dokuların akut 

veya kronik enflamatuar bir hastalığıdır (Marques ve ark., 1998). 

Akut apikal periodontitisli dişler genellikle semptomatiktir (KM ve ark., 

2012). Radyografik inceleme genellikle akut apikal periodontitis ile ilgili dişin 

periapikal kemik yıkımını hemen göstermez, ancak bazen apikal periodontal ligament 

boşluğunda hafif genişleme ve ilgili dişte lamina dura kaybına neden olabilir. Kök 

kanalındaki patojenler ortadan kaldırılmazsa, akut apikal periodontitis ilerleyerek 

kronik apikal periodontitise dönüşebilir. Kronik apikal periodontitisli dişler genellikle 

asemptomatiktir ve radyografide periapikal lezyon görülür.  

Maksiller sinüsler, maksiller kemik içindeki pnömatik boşluklardır, sinüslerin 

tabanı maksiller alveolar kemik ve kısmen sert damaktan oluşur (Kumar, 

2015). Popülasyonun yaklaşık %50’sinde alveolar girintiler oluşturarak genişleyebilir. 

Bu gibi durumlarda maksiller sinüsler, premolar ve molar dişlerin köklerine yakın 

ilişkili görülebilir (Hauman ve ark., 2002). Sinüs boşlukları periosteuma sıkıca yapışan 

ve yaklaşık 0.8-1 mm kalınlığındaki Schneiderian membranı olarak adlandırılan ince 

bir solunum mukozası ile kaplıdır (Goller-Bulut ve ark., 2015b).  

Diş kökleri ve sinüs tabanı arasındaki kortikal kemik ikinci premolar ve molar 

bölgede daha incedir. Maksiller posterior dişler ve sinüs arasındaki bu yakın ilişki 

özellikle periapikal enfeksiyonların sinüse ulaşma potansiyelini açıklar. Maksiller 

premolar ve molar  diş köklerinin maksiller sinüse yakınlığının yanı sıra, dişlerin 

apikal bölgesindeki kan ve lenf damarları ile sinüsün ilgili kan damarları arasında çok 

sayıda anastomoz varlığı bildirilmiştir (Bauer, 1943). Maksiller kemiğin tübüler 
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yapıda olması, bakterilerin ve bunların patojenik ürünlerinin sinüs tabanına 

yayılmasına izin verir ve mukozada patolojik değişikliklere yol açabilir (Abrahams ve 

Glassberg, 1996; Phothikhun ve ark., 2012a). Periapikal enfeksiyona bağlı olarak 

sinüste, mukozal kalınlaşma, sinüzit, mukoza retansiyon kistleri ve polipler görülebilir 

(Kasikcioglu ve Gulsahi, 2016). Bu nedenle, maksiller posterior dişlerin endodontik 

tedavisinden önce diş kökleri ve maksiller sinüsün kortikal kemiği arasındaki 

anatomik ilişkinin değerlendirilmesi oldukça önemlidir. 

Mukozal kalınlaşma maksiller sinüste görülen en yaygın patolojidir (Maska ve 

ark., 2017). Maksiller sinüsün normal membran kalınlığı hakkında geniş tartışmalar 

söz konusu olsa da, patolojik mukoza kalınlaşması 2–3 mm’den daha fazla olarak 

kabul edilmektedir (Drumond ve ark., 2017; Lozano-Carrascal ve ark., 2017; Whyte 

ve Boeddinghaus, 2019). Marjinal ve apikal periodontitisin derecesi ile maksiller 

sinüsün mukozal kalınlaşmasının şiddeti arasında pozitif ilişki olduğu bildirilmiştir 

(Lu ve ark., 2012a).  

Diş hekimliğinde teşhis ve tedavi planlamasında anatomik ve patolojik 

durumları incelemede kullanılan birkaç tip görüntüleme tekniği vardır. Bunlar, 

intraoral ve ekstraoral, konvansiyonel ve dijital, iyonize ve non-iyonize, iki boyutlu ve 

üç boyutlu görüntüleme olarak kategorize edilebilir. Endodontide sıklıkla kullanılan 

teknikler intraoral periapikal radyografi, ekstraoral panoramik radyografi ve KIBT’dir. 

Panoramik radyografi her iki dental arkın ve buna komşu anatomik yapıların 

tek bir tomografik görüntüsünün minimal geometrik distorsiyon ve süperpozisyon ile 

görüntülenmesini sağlayan extraoral radyografi tekniğidir. Bununla birlikte panoramik 

radyografiler düşük radyasyon dozuyla bütün dişlerin ve çenelerin bir arada 

görüntülenmesine imkan sağlamasının yanında, diğer tekniklere göre düşük 

maliyetlidir (Frederiksen, 1994). Ancak görüntünün doğruluğu hastanın doğru 

pozisyonlandırılmasına bağlıdır. İntraoral periapikal radyografilerdeki kadar 

ayrıntının görülememesi, özellikle premolar bölgede görülen süperpozisyonlar, 

magnifikasyonlar ve geometrik bozulmalar panoramik radyografilerin 

dezavantajlarıdır.  

İki boyutlu görüntüleme tekniklerindeki anatomik yapıların üst üste binmesi ve 

kortikal kemik kalınlığından kaynaklanan lezyonun erken tespit edilememesi gibi 

sınırlamalar, KIBT olarak bilinen üç boyutlu görüntüleme tekniklerinin ihtiyacını 
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ortaya çıkarmıştır. Maksiller sinüs, zigoma, insiziv kanal ve foramen, nazal kemik, 

orbita, mandibular oblik sırt, mental foramen, dil altı tükürük bezleri ve bitişik köklerin 

süperpoze olması ya kemik kaybını gizleyebilir ya da kemik kaybını taklit edebilir. Bu 

tür anatomik yapıların patolojik durumlardan ayırıcı tanısında KIBT’nin geleneksel 

radyografilere göre daha avantajlı olduğu gösterilmiştir (Cotton ve ark., 2007; Pazera 

ve ark., 2011). Yapılan birçok çalışmada KIBT’nin maksiller sinüslerin 

görüntülenmesinde altın standart olarak kabul edildiği bildirilmiştir (Mehra ve Murad, 

2004; Brüllmann ve ark., 2012). 

Periodontal hastalık, mukozit ve oral premalign ve malign lezyonlardaki artış 

dahil olmak üzere sigara kullanımının ağız sağlığına birçok olumsuz etkisi vardır. 

Sigara kullanımının yaygın sistemik etkileri iyileşmenin azalmasına yatkınlık ve 

dolaşım bozukluğu olarak bildirilmiştir (Palmer ve ark., 2005). Sigaranın neden 

olduğu bağ doku ve sert doku değişikliklerinin yanı sıra hücresel ve humoral bağışıklık 

üzerinde etkileri de bulunmaktadır (Palmer ve ark., 2005). 

Günümüzde aktif tütün kullanımı periodontal hastalıklar için en güçlü çevresel 

risk faktörüdür (Warnakulasuriya,Dietrich,Bornstein,Casals Peidró, ve ark., 2010). 

Apikal periodontitis, birçok durumda, mikrobiyal etiyoloji ve yüksek sistemik 

sitokinlerin varlığı açısından periodontal hastalığa çok benzer bulunmuştur. Bu 

nedenle, proenflamatuar durum ve sistemik hastalıklarla ilişkili bozulmuş immün 

yanıt, dental pulpanın onarıcı yanıtını ve periapikal iyileşmeyi etkileyebilir (Martín-

González ve ark., 2015). Bununla birlikte sigara kullanımı kemik rejenerasyonunu 

değiştirir, osteoklastların uyarılmasına bağlı olarak kemik iyileşmesini yavaşlatır ve 

bağışıklık sisteminin vasküler elemanlarını ve işlevselliğini azaltır (Iho ve ark., 2003; 

César‐Neto ve ark., 2006; Buduneli ve ark., 2008). Sigara kullanımının pulpa ve 

periapikal hastalıklarla ilişkisiyle ilgili yapılan çok sayıda çalışmada sigara kullanan 

bireylerde yüksek periapikal lezyon prevalansı gösterilmiştir (López-López ve ark., 

2011; Segura-Egea ve ark., 2011; Peršić Bukmir ve ark., 2016). 

 Yukarıda bahsedilen tüm çalışmalarda, periapikal durum iki boyutlu 

periapikal veya panoramik radyografiler üzerinden ‘periapikal indeks’ (PAİ) skorlama 

sistemi kullanılarak incelenmiştir. Ancak üç boyutlu KIBT’nin apikal periodontitis 

tespitinde daha başarılı olduğu ve periapikal radyografilere kıyasla daha küçük boyutlu 

lezyonları saptayabildiği bilinmektedir. Bununla birlikte PAİ gibi sistematik olarak 
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tanımlanmış bir skorlama sisteminin bireysel tekrarlanabilirlik ve çeşitli araştırma 

sonuçlarının birbiri ile karşılaştırılmasını sağlaması da epidemiyolojik çalışmalarda 

kullanılmasında önemli bir avantajdır. Periapikal lezyonların KIBT’de 

değerlendirilmesinde kullanılması amacıyla Ørstavik tarafından belirlenen PAİ 

skorlamasına kortikal kemik ekspansiyon ve dekstrüksiyon değerlendirmesi de ilave 

edilerek KIBT-PAİ skorlaması geliştirilmiştir (Estrela,Bueno,Azevedo, ve ark., 2008).  

Literatürde bildiğimiz kadarıyla, sigara içen ve içmeyen bireylerde; KIBT ve 

panoramik radyografiye uyarlanmış PAİ ile periapikal lezyonların karşılaştırıldığı ve 

periapikal lezyonların sinüs membran kalınlığıyla ilişkisinin değerlendirildiği bir 

çalışma yoktur. Bu çalışmanın amacı panoramik radyografinin KIBT’e göre periapikal 

lezyonları saptamadaki duyarlılığı ve sigara kullanımı, apikal periodontitis ve sinüs 

membran kalınlığı ilişkisini değerlendirmektir. 
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1.GENEL BİLGİLER 

Apikal periodontitis pulpa ve kök kanal sisteminin bakteriyel enfeksiyonunun  

neden olduğu, sement, periodontal ligament ve alveolar kemiği içeren periradiküler 

dokuların akut veya kronik enflamatuar bir hastalığıdır (Eriksen ve ark., 1988). 

Endodontik kökenli periapikal lezyonlar, nekrotik pulpalı dişlerin periapikal 

dokularında enflamatuar bir yanıt olarak meydana gelir. Nekrotik pulpa, immün yanıt 

için yetersiz olduğundan pulpa boşluğu bir enfeksiyon rezervuarı haline gelir. Pulpa 

nekrozu sonrası ortaya çıkan nekrotik pulpa ürünleri ve mikrobiyal kalıntılar, kök 

kanal sisteminden apikal foramen yoluyla periapikal dokuya çıkabilir ve apikal 

bölgede nekrotik kalıntıları uzaklaştırmak için enflamatuar bir yanıta sebep olabilir. 

Periradiküler dokuların verdiği yanıt, vücudun herhangi bir yerindeki bağ doku 

cevabına benzemektedir.  Bu enflamatuar yanıtın bağışıklık sistemi tarafından 

oluşturulduğuna ve enfeksiyonun yayılmasını önlediğine inanılmaktadır (Metzger ve 

ark., 2003) 

Kök kanal sistemine yerleşmiş bakteri ve bakteri ürünleri etkin bir preparasyon 

ve irrigasyonu takiben, sızdırmaz bir şekilde üç boyutlu olarak doldurulup uygun 

koronal restorasyon tamamlandıktan sonra periradiküler dokular tamir ve rejenerasyon 

ile orijinal haline dönebilmektedir. Fakat inatçı mikrobiyal biofilmler sebebiyle 

tedaviden sonra iyileşmeyen apikal periodontitis vakaları da görülebilmektedir. 

1.1. Apikal Periodontitis Etyolojisi 

Hem eksojen hem de endojen faktörlerden kaynaklanan apikal periodontitis 

periapikal bölgede önceden oluşmuş pulpal enfeksiyonun kök kanallarında yaşayan 

mikroorganizmalar tarafından devam ettirilmesi ve diş pulpasındaki yıkımla beraber 

mikroorganizmaların istilasına karşı oluşan savunma reaksiyonudur. Eksojen faktörler 

arasında mikroorganizmalar ve bunların metabolik yan ürünleri, kimyasal ajanlar, 

mekanik irritasyon, yabancı cisimler ve travma bulunur. Endojen faktörler ise konağa 
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bağlı ürat ve kolesterol kristalleri gibi metabolik ürünler, sitokinler veya diğer 

enflamatuar mediatörlerdir (Stashenko, 1990). 

Apikal periodontitis'in en yaygın nedeni, nekrotik pulpalı veya kök kanal 

tedavili bir dişte gelişen enfeksiyondur  (Molander ve ark., 2007). Yıllar boyunca 

birçok çalışmada, apikal periodontitiste mikroorganizma ve yan ürünlerinin önemi 

vurgulanmıştır. 1965 yılında, Kakehashi ve arkadaşları, kasıtlı olarak ekspoze edilen 

deney fareleri pulpalarını oral mikroorganizmalara maruz bırakıp, mikroorganizma 

bulundurmayan germ-free ortamdaki deney farelerinin pulpalarıyla 

karşılaştırmışlardır. Bu çalışmanın sonucunda mikroorganizmalara maruz kalan 

popülasyondaki deney farelerinin dişlerinde tam pulpa nekrozu ve periapikal lezyon 

oluşumunun belirgin olduğu, buna karşılık germ-free ortamdaki deney farelerinin 

pulpalarının vital olduğu, dentin köprüsü işaretlerinin bulunduğu ve periapikal 

patolojiye dair hiçbir kanıt olmadığı gösterilmiştir (Kakehashi ve ark., 1965). 

Bakterilerin periapikal patogenezdeki rolünü vurgulayan başka bir çalışmada 

Bergenholtz, nekrotik pulpalı ve periapikal lezyonları olan travmatize dişlerde pulpa 

ekspozuna dair bir kanıt olmamasına rağmen, pulpa içeriğinin analizi yapıldığında 

bakteri varlığını ortaya çıkarmıştır (Bergenholtz, 1974). Yakın tarihli başka bir çalışma 

nonvital köpek dişlerinde, aseptik ortamda yeterli koronal  tıkama  sağlanması 

durumunda apikal periodontitis gelişmediği ve bakteriye maruz kalan  grupta apikal 

periodontitis meydana geldiği gösterilmiştir (Lin ve ark., 2006). Elde edilen sonuçlar 

birlikte ele alındığında apikal periodontitisin gelişiminde esas etyolojik faktörün 

bakteriler olduğu kanıtlanmaktadır. Periapikal enflamatuar reaksiyonları başlatan 

bakterilerin spesifik antijenik bileşenleri ve sonuçta ortaya çıkan doku tahribatının 

doğası birçok araştırma sonucu aydınlatılmıştır.  

Çoğu apikal periodontitis vakası, bir tür pulpa hastalığı ile ilişkilidir. Kısa ve 

uzun süreli uyarılar veya travma olarak gruplandırılabilen çeşitli faktörler söz 

konusudur. Kısa süreli uyarılar, diş tedavisi sırasında ortaya çıkan iatrojenik 

faktörlerdir. Genellikle, daha fazla uyarı olmazsa kendiliğinden iyileşen akut bir 

enflamatuar yanıta neden olur. Öte yandan, uyarı daha uzun sürerse veya tekrarlanırsa 

kronik enflamasyona ve pulpa nekrozuna yol açabilir. Diş çürükleri, kimyasal erozyon 

veya çatlaklar nedeniyle diş yüzeyinin bütünlüğündeki herhangi bir bozulma, pulpanın 

uzun süreli uyarılmasına neden olabilir. Bu durumlarda dentin açığa çıkar, böylece 



 

 

7 
 

bakteriyel ürünler dentin tübülleri yoluyla pulpaya ulaşabilir ve bir doku reaksiyonuna 

neden olabilir (Kahler ve ark., 2000). 

 Lüksasyon ve avülsiyon yaralanmaları gibi travmalar apikal kan akımının 

kesilmesine neden olabilir. Periradiküler bölgenin irritasyon derecesine bağlı olarak 

enflamasyon gelişebilir (Andreasen ve Pedersen, 1985). Travmatik oklüzyon, 

mandibulanın lateral ve/veya protruziv hareketleri sırasında prematüre bir oklüzal 

temas sonucu periodontal ligamentte sürekli ve sabit irritasyona, bunun sonucunda 

enflamasyona neden olabilir (Shi ve ark., 1997). Oklüzal travma, kemik rezorpsiyon 

sürecinin başlamasına neden olan uzun süreli bir irritasyondur. 

 Apikal periodontitis'in diğer nedenleri, kök kanal tedavisi esnasında kullanılan 

irrigasyon ajanları ve medikamentlerin ekstrüzyonu ve kök kanal dolgu maddelerine 

karşı yabancı cisim reaksiyonları gibi endodontik prosedürleri takiben iyatrojenik 

nedenler olabilir (Happonen ve Bergenholtz, 2003). Genel olarak kök kanal dolgu 

materyalleri biyouyumludur ancak bakteriler için taşıyıcı görevi yapabildikleri de 

bilinmektedir.  

1.2. Apikal Periodontitis Patogenezi 

Periapikal dokulardaki patolojik değişikliklere genellikle bakterilerin kendisi 

değil; bakteriyel yan ürünler ve toksinler neden olur. Nekrotik pulpadan gelen 

bakteriyel metabolitler ve yan ürünleri, apikal foramen yoluyla periodontal alana ve 

çevreleyen kemiğe sızar. Antijen sunan hücreler tarafından antijen tespitinin ardından, 

polimorfonükleer lökositler (PMNL), bakteriyel lipopolisakkaritlere (LPS) ve diğer 

lokal faktörlere yanıt olarak enfeksiyon bölgesine doğru göç eder. PMNL, sitoplazmik 

granüllerinde bulunan oldukça aktif enzimlerin salınımı yoluyla bakterileri tanır ve 

elimine eder. Bakteriyel eliminasyon sürecinde, bu enzimler ikincil hasara neden olur; 

çevreleyen kemiği ve hücre dışı matriksi yok eder. Enfeksiyöz ve nekrotik kalıntıların 

birikmesi ile kronik bir enflamatuar süreç ortaya çıkar. Lenfositler, makrofajlar ve 

fibroblastlar enflamasyon bölgesine göç eder. Makrofajlar, diğer bağışıklık 

hücrelerinin etkisini güçlendiren interlökin-1 (IL-1), tümör nekroz faktörü (TNF-α), 

prostaglandinler ve lökotrienler gibi proenflamatuar sitokinleri serbest bırakır (Artese 

ve ark., 1991a). Bu proenflamatuar mediatörler osteoklastları aktive eder. 

Rezorpsiyona neden olan osteoklastlar kemik iliğindeki monosit-makrofaj 

hücrelerinin farklılaşmasıyla oluşur. Granülosit/makrofaj koloni uyarıcı faktör, 
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nükleus faktör reseptör aktivatörü (RANKL), osteoprotegerin, IL-1, IL-6, TNF-α, 

prostaglandinler, bradikinin, kallidin, trombinin gibi çeşitli sitokinler ve büyüme 

faktörleri osteoklast progenitör hücre farklılaşmasına aracılık eder (Lin ve Huang, 

2013).  

Enflamatuar reaksiyonların spesifik olmayan mediyatörleri arasında 

nöropeptitler, fibrinolitik peptitler, kininler, kompleman fragmanları, vazoaktif 

aminler, lizozomal enzimler, araşidonik asit metabolitleri ve sitokinler bulunur. Kanal 

enstrümantasyonu sırasında periodontal ligament veya kemikteki kan damarlarının 

hasarı, hem intrinsik hem de ekstrinsik pıhtılaşma yollarını aktive edebilir. Hageman 

faktörünün kallikrein veya plazmin gibi bazal membran enzimlerinin kollajeni veya 

enflame kök kanallarından gelen endotoksinler ile teması pıhtılaşma ve fibrinolitik 

sistemi aktive eder (Pulver ve ark., 1978). Aktive sistemlerden salınan ürünler 

enflamatuar sürece katkıda bulunur ve bunun sonucunda şişlik, ağrı ve doku 

tahribatına neden olur. 

Doğal bağışıklığın nonspesifik cevabı ile kök kanal sistemindeki 

mikroorganizma ve yan ürünlerinin kaynağı ortadan kaldırılamadığında, daha spesifik 

olan kazanılmış immun yanıt devreye girer. Kazanılmış immun yanıt kalıcı ve ciddi 

enfeksiyonlar gibi doğal immün yanıtın yetersiz kaldığı durumlarda gelişmektedir. 

Kazanılmış bağışıklık, patojene özel olarak gelişir ve patojenle tekrar karşılaşıldığında 

daha güçlü cevap verilmesini sağlar (Kumar ve ark., 2017). Kazanılmış bağışıklık 

hücreleri B ve T lenfositlerdir. T lenfositler tarafından üretilen IL-1-β ve TNF-β 

sitokinleri proenflamatuar yanıtı oluşturur ve osteoklastları aktive eder. Sonuç olarak 

hem T hem de B lenfositler apikal periodontitis lezyonlarında gözlenen bağışıklık 

cevaplarına aracılık etmektedir (Marton ve Kiss, 2000). 

Yukarıda özetlenen periapikal bölgede mikrobiyal faktörler sonucu oluşan 

enflamasyona karşı konak cevabı sonucu farklı tipte periapikal lezyonlar 

oluşabilmektedir. Konak savunması lehine veya aleyhine olan periapeksteki denge, 

lezyonların histolojik özelliklerini belirler. Her biri kısa süreli ancak yoğun bir doku 

tepkisine neden olabilen travma, taşkın enstrümantasyon veya irrigasyon ajanlarından 

ve kanal dolgu materyallerinden kaynaklanan irritasyon ile enflamasyon 

indüklenebilir. Bu duruma ağrı, dişin yükseldiğinin hissedilmesi ve palpasyona karşı 

hassasiyet gibi klinik semptomlar eşlik eder. Bu tür başlangıç, semptomatik lezyonlar, 
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akut apikal periodontitiste görülür. Doku yanıtı genellikle apikal periodontal ligament 

ve komşu süngerimsi kemik ile sınırlıdır. Hiperemi, vasküler konjesyon, periodontal 

ligamentin ödemi ve nötrofillerin infiltrasyonu ile sonuçlanan tipik nörovasküler 

enflamasyon yanıt ile başlar. Enfeksiyon olmadan enflamasyon gelişirse apikal 

periodonsiyumun yapısı eski haline dönebilir (Andreasen, 1986). Enfeksiyon söz 

konusu olduğunda nötrofiller lökotrienler ve prostaglandinleri serbest bırakır. Bu 

sitokinler hem bölgeye daha fazla nötrofil ve makrofaj çeker, hem de osteoklastları 

aktive eder. Birkaç gün içinde periapeksi çevreleyen kemik rezorpsiyonu gelişir ve 

kemikte yeterli derecede mineral kaybından sonra radyografik olarak periapikal 

bölgede radyolüsent bir alan saptanabilir hale gelir (Stashenko ve ark., 1992). Bu 

irritanların uzun süreli mevcudiyeti, nötrofillerin baskın olduğu lezyonlarda yerini 

makrofaj, lenfosit ve plazma hücresinden zengin lezyonlara bırakır. Akut fazda 

makrofajlar, bağışıklık hücrelerinin etkisini güçlendiren IL-1, TNF-α, prostaglandinler 

ve lökotrienler gibi proenflamatuar sitokinleri serbest bırakır (Artese ve ark., 1991b).  

Kronik periapikal lezyonlarda T-lenfositler ve makrofajların baskın bir rol 

oynadığı düşünülmektedir. Aktive edilmiş T-hücreleri, proenflamatuar sitokinleri 

regüle eden, osteoklastik aktivitenin baskılanmasına ve kemik rezorpsiyonunun 

azalmasına yol açan çeşitli sitokinler üretir (Gemmell ve ark., 2002). Sonuç olarak, 

kronik periapikal lezyonlar hem klinik hem de radyografik olarak önemli değişiklikler 

olmaksızın uzun süreler stabil olarak kalabilirler.  

1.3. Apikal Periodontitis Tanısı ve Sınıflandırılması 

Apikal periodontitisin teşhisi, belirti ve semptomlara, endodontik tanı testlerine 

(vitalite, perküsyon, palpasyon testleri) ve radyografik bulgulara dayanır. 2009 yılında 

Amerikan Endodontistler Birliği, apikal periodontitisin klinik tanısı için tanı 

terminolojisi önermiştir (Glickman, 2009). Bu sınıflandırma sistemi, öncelikle 

odontojenik enfeksiyonlara bağlı sinüs yolları, ağız içi veya ağız dışı şişlik gibi klinik 

bulguların yanı sıra semptomların varlığı veya yokluğu ile ilişkilidir. Bu klinik tanılar, 

uygun tedavinin sağlanması için önem arz etmektedir. 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO, 1995) apikal periodontitisi beş kategoride 

sınıflandırmıştır: 

1. Akut apikal periodontitis 
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2. Kronik apikal periodontitis 

3. Sinüs yolu içeren periapikal apse 

4. Sinüs yolu içermeyen periapikal apse 

5. Radiküler kist 

Nair 1997'de bu lezyonların histopatolojisine dayanan alternatif bir 

sınıflandırma önermiştir (Nair, 1997). Nair'in kriterleri ayrıca lezyon içerisindeki 

enflamatuar hücrelerin dağılımını ve tipini, epitel hücrelerinin varlığını veya 

yokluğunu, lezyonun bir kistik form alıp almadığını, kist kavitesinin apikal foramenle 

ilişkisini içermektedir. Nair'in periapikal radyolüsensi sınıflandırması aşağıdaki gibi 

özetlenebilir: 

  1.Akut apikal periodontitis: 

        -primer  

        -sekonder 

  2.Kronik apikal periodontitis 

  3.Apikal apse: 

        -akut  

        -kronik 

  4.Periapikal kist:  

        -Gerçek kist   

        -Paket(cep) kisti 

Araştırmalar, periapikal radyolüsensilerin, ekstra radiküler enfeksiyonlar, 

yabancı cisim reaksiyonları veya skar dokusu gibi diğer durumlardan da 

kaynaklanabileceğini göstermiştir. 'Akut' ve 'kronik' terimleri bu sınıflandırmada 

hastanın ağrı eşiğine ve algısına dayalı klinik durumların göstergeleri olarak 

kullanılmıştır; yani, dokuların gerçek histolojik durumunu göstermez. Bu nedenle, 

"semptomatik apikal periodontitis" ve "asemptomatik apikal periodontitis" 

terimlerinin kullanımı, klinisyenlerin hastalıkların çeşitli evrelerini ayırt etmelerine 

yardımcı olmaz. Abbott, pulpa ve periapikal hastalıklar için kullanılan 
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sınıflandırmaları, diğer periradiküler durumları içerecek şekilde yenilemeye 

çalışmıştır. Hastaların klinik ve radyografik muayeneleri sırasında elde edilebilecek 

bulgulara dayalı alternatif sınıflandırma sistemi şu şekildedir: (Abbott, 2004). 

1.Klinik olarak normal periapikal dokular 

2.Apikal Periodontitis   

         a) Akut apikal periodontitis: -Primer  

                                                       -Sekonder 

         b) Kronik apikal periodontitis: -Granülom 

                                                           -Kondensing osteotis 

3.Periapikal Kist   

          a) Gerçek kist 

          b) Cep kisti 

4.Periapikal apse  

          a) Akut: -primer 

                        -sekonder 

          b) Kronik 

5.Fasiyal selülit 

6.Ekstraradiküler enfeksiyon 

7.Yabancı cisim reaksiyonu 

8.Periapikal skar 

9.Eksternal kök rezorpsiyonu: -Yüzeyel 

                                                -Enflamatuar 

                                                -Replasyon 

                                                -İnvaziv 

                                                -Pressure 
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                                                -Ortodontik 

                                                -Psikolojik 

1.3.1. Akut Apikal Periodontitis 

Akut apikal periodontitis (AAP), semptomatik apikal periodontitis olarak daha 

iyi tanımlanabilir. Pulpa enfeksiyonunun periradiküler dokulara ulaşmasına verilen ilk 

yanıt AAP’dir. İrritanlar arasında, geri döndürülemez şekilde enfekte pulpadan 

enflamatuar sitokinler veya nekrotik pulpadan bakteri toksinlerinin çıkışı, kimyasallar 

(irriganlar veya dezenfektan ajanlar gibi), hiperoklüzyonda restorasyonlar, aşırı 

enstrümantasyon ve kanal dolgu materyallerinin ekstrüzyonu bulunur. Pulpa geri 

dönüşümsüz olarak enfekte veya nekrotik olabilir. AAP, pulpitisin bir uzantısıysa, 

belirti ve semptomlar soğuğa, sıcağa ve elektrikli pulpa testlerine tepkiyi içerecektir. 

AAP nekrozdan kaynaklanıyorsa, dişler vitalite testlerine yanıt vermez. Palpasyon 

veya perküsyon, belirgin ve dayanılmaz ağrıya neden olabilir. Periodontal ligament 

(PDL) boşluğunun kalınlaşması AAP'nin radyografik bir özelliği olabilir. Ancak 

genellikle normal bir PDL ve lamina dura vardır. AAP'de, apekste lokalize bir alanda 

PMNL ve makrofajlar görülebilir. Bazen küçük bir likefaksiyon nekroz alanı olabilir. 

Kemik ve kök rezorpsiyonu histolojik olarak mevcut olabilir; bununla birlikte, 

rezorpsiyon genellikle radyografik olarak görülmez. 

Oklüzyonun ayarlanması (hiperoklüzyon tanısı olduğunda), irritanların veya 

patolojik pulpanın uzaklaştırılması veya periradiküler eksüdanın direnajı genellikle 

rahatlama ile sonuçlanır (Torabinejad ve Walton, 2002). 

1.3.1.1. Primer AAP 

Kanal içerisindeki bakteri varlığına veya periapikal bölgenin bakteri istilasına 

ilk yanıt, primer AAP olarak bilinen akut bir enflamatuar yanıttır. Böyle bir reaksiyon 

travma, hiperoklüzyonda restorasyonlar, apeksi aşan enstrümantasyon, taşkın kanal 

dolgu materyalleri ve irritan materyallerden de kaynaklanabilir. Primer AAP, önceden 

sağlıklı olan periapikal bölgede oluşur ve genellikle kısa sürelidir. Tedavi 

sağlanmazsa, iyileşme, akut apikal apse, kronik apikal apse gibi olası birkaç yoldan 

herhangi birini veya birkaçını izleyebilir, enfeksiyonun kemik ve/veya yumuşak 

dokular yoluyla yayılması, kist oluşumuna neden olabilir veya kronikleşebilir (Nair, 

1997). İyileşme, reaksiyonu sürdürmek için daha fazla irritan olmazsa ve endodontik 

tedavi sonrası gerçekleşir. 
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1.3.1.2. Sekonder AAP 

Sekonder AAP zaten var olan bir kronik apikal periodontitis lezyonunun akut 

alevlenmesidir. Bakteriler periapikal dokuları enfekte etmek için apikal foremenden 

çıktığında ortaya çıkabilir, ancak diğer lokal veya sistemik değişiklikler de 

enfeksiyonun akut alevlenmesine neden olabilir. Tedavi edilmezse, kök kanal 

sisteminin apikalinde sürekli bir irritan madde mevcudiyeti olacaktır, bu nedenle 

başlangıçtaki akut enflamasyon kademeli bir şekilde histolojik olarak periapikal 

granülom adı altında bilinen kronik bir enflamatuar reaksiyona dönüşür. Klinik olarak, 

bu genellikle asemptomatik olarak görülür ve mikroorganizmaların kanalla sınırlı 

olduğu dengeyi yansıtır. Periapikal granülom uzun süre semptomsuz kalabilir, ancak 

denge, mikrobiyal floranın büyümesini ve/veya hareketlenmesini destekleyen bir 

faktör tarafından herhangi bir zamanda bozulabilir. Bakteriler daha sonra kanaldan 

periapikal dokulara göç edebilir ve kronik enflamasyon akut hale gelerek sekonder 

AAP veya değişen yoğunlukta klinik belirti ve semptomlarla sekonder apikal apse 

olarak kendini gösterir. Hastalık sürecinin bu aşamasında, ekstraradiküler dokularda 

mikroorganizmalar bulunabilir ve bununla birlikte kemik rezorpsiyonu meydana 

gelebilir. Bazı hastalarda şiddetli semptomlar görülmeyebilir, bu nedenle akut 

reaksiyon tekrar birkaç olası yoldan herhangi birine dönebilir, örneğin; daha fazla 

şiddetlenme, sekonder apikal apse,  kronik apikal apse, kemik ve/veya yumuşak 

dokulara yayılım (selülit), kist oluşumu veya tekrar kronik apikal periodontitise 

dönüşebilir (Nair, 1997). Tedavide kök kanal tedavisi protokolleri uygulanır. 

1.3.2. Kronik Apikal Periodontitis 

Periradiküler granülom; mast hücreleri, makrofajlar, lenfositler, plazma 

hücreleri ve nadiren PMNL tarafından oluşturulan granülomatöz dokudan oluşur. 

Kronik apikal periodontitis (KAP), pulpa nekrozundan kaynaklanır ve genellikle 

AAP’nin devamıdır. 

KAP semptomsuzdur veya hafif semptomlar vardır ve asemptomatik apikal 

periodontitis olarak daha iyi sınıflandırılabilir. Pulpa nekrotik olduğundan, KAP'li 

dişler elektriksel veya termal uyaranlara yanıt vermez. Perküsyona hassasiyet çok az 

veya hiç yoktur. Palpasyona karşı hafif bir hassasiyet olabilir, bu da kortikal kemik 

plakasının rezorbe olduğunu ve KAP'nin yumuşak dokulara uzandığını gösterir. 

Radyografik özellikler, lamina duranın kesintiye uğramasından periradiküler ve 
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interradiküler dokuların yoğun yıkımına kadar değişebilir (Torabinejad ve ark., 2002). 

Tedavisi kök kanal tedavisidir. 

1.3.3. Akut Apikal Apse 

Akut apikal apse (AAA), periradiküler dokuları tahrip eden lokalize veya 

yaygın likefaksiyon nekrozudur. Nekrotik pulpadan kaynaklanan mikrobiyal ve/veya 

mikrobiyal olmayan irritanlara karşı şiddetli bir enflamatuar yanıttır. 

Reaksiyonun ciddiyetine bağlı olarak, AAA'lı hastalarda genellikle orta ile 

şiddetli ağrı veya şişlik olur. Ek olarak, bazen yüksek ateş, halsizlik ve lökositoz gibi 

enfektif bir sürecin sistemik belirtilerine sahiptirler. Pulpa nekrozu meydana 

geldiğinden, elektriksel veya termal uyarılara yanıt vermez. Ancak bu dişler genellikle 

perküsyon ve palpasyonda ağrılıdır. İrritasyon maddelerinin neden olduğu sert doku 

tahribatının derecesine bağlı olarak, AAA'nın radyografik özellikleri, periodontal 

ligament boşluğunun kalınlaşmasından geniş bir rezorptif lezyona kadar değişir. 

AAA'daki histolojik inceleme genellikle çok sayıda parçalanan PMNL, hücre 

kalıntıları ve pürülan eksüda birikimi içeren likefaksiyon nekrozunu gösterir. Apsenin 

etrafı granülomatöz dokudur; bu nedenle lezyon en iyi granülom içinde apse olarak 

sınıflandırılır. Apse genellikle apikal foramenlerle doğrudan iletişim kurmayabilir; bu 

nedenle diş içerisinden drene olmayabilir (Torabinejad ve ark., 2002). Altta yatan 

nedenin ortadan kaldırılması (nekrotik pulpa), basıncın azaltılması (mümkünse drenaj) 

ve rutin kök kanal tedavisi çoğu AAA'nın çözülmesini sağlar. 

1.3.4. Kronik Apikal Apse 

Süpüratif apikal periodontitis, kronik apikal apse (KAA) olarak da 

sınıflandırılan, apseye neden olan uzun süredir devam eden bir lezyondan kaynaklanır. 

KAA, AAA'nınkine benzer bir patogeneze sahiptir. Ayrıca pulpa nekrozundan 

kaynaklanır ve genellikle apse oluşturan KAP ile ilişkilidir. Apse, ağız mukozasında 

veya bazen ekstraoral olarak cilt üzerinde bir sinüs yolu oluşturur. Bu lezyonlardaki 

histolojik bulgular KAP'de bulunanlara benzerdir. KAA'lar ayrıca periodonsiyumdan 

sulkusa drene olabilir ve periodontal apse veya cebi taklit edebilir. 

Drenaj mevcut olduğundan, sinüs yolunun ara sıra kapanması ve ağrıya neden 

olması dışında, KAA genellikle asemptomatiktir. KAA'nın klinik, radyografik ve 

histopatolojik özellikleri KAP için tanımlananlara benzerdir. Ek bir özellik, iltihaplı 



 

 

15 
 

bağ dokusu ile çevrili epitel ile kısmen veya tamamen incelenebilen sinüs yoludur 

(Baumgartner ve ark., 1984). Tedavisi için kök kanal tedavi protokolleri izlenmelidir. 

1.3.5. Periapikal Kistler 

Apikal kist, eozinfilik sıvı veya yarı katı materyal içeren ve genellikle yoğun 

bağ dokusu ile çevrili, çok katlı skuamöz epitel ile kaplı bir boşluktur. Bununla birlikte 

bitişik bir maksiller sinüsten kaynaklanan siliyer epitel de bulunabilir. Apikal kistler, 

nekrotik ve enfekte bir kök kanal sistemine sahip dişlerle ilişkilidir ve granülom içinde 

gelişir. Epitelin kökeni, Hertwig epitel kılıfının kalıntılarıdır. Bu hücreler, enflamatuar 

bir uyaran altında çoğalır (Nair ve ark., 2002). Periapikal kistler cep kistleri ve gerçek 

kistler olarak ikiye ayrılır. İrritanların uzaklaştırılması ve başarılı bir kök kanal tedavisi 

genellikle iyi sonuç verir.  

Periapikal cep kisti, kök kanal boşluğuna açık ve onunla devamlılık gösteren, 

kese benzeri, epitelle kaplı enflamatuar bir kisttir. Gerçek apikal kistler ise periapikal 

granülom içinde yer alır, kaviteleri ile kök kanal boşluğu arasında hiçbir bağlantı 

yoktur. Apikal kistlerin yarısından fazlası gerçek apikal kistlerdir, geri kalanı ise cep 

kistleridir (Nair ve ark., 1993; Nair ve ark., 1996).  

Periapikal enflamatuar lezyonlarda kist oluşum mekanizması çok tartışma 

konusu olmuştur. Bunun için iki ana teori öne sürülmüştür. Beslenme eksikliği teorisi; 

epitelyal proliferasyonun, besinlere ulaşamayacak kadar büyük bir epitel kitlesi ile 

geliştiğini ve bunun sonucunda merkezindeki hücrelerin nekrozu ve sıvılaşması ile 

sonuçlanarak kistik boşluğu oluşturduğunu, apse teorisi ise; doku sıvılaşmasının önce 

apsenin orta kısmında meydana geldiğini ve daha sonra epitel hücrelerinin açıkta kalan 

bağ dokusu yüzeylerini örtmek için doğası gereği lokal olarak çoğalan epitel ile 

kaplandığını varsaymaktadır. Kistlerin oluşum mekanizması tam olarak 

anlaşılmamıştır ve büyük olasılıkla lezyonda bulunan büyüme faktörleri ve diğer 

sitokinlerin bu çoğalmaya neden oldukları düşünülür (Nair, 2002). 

1.4. Periapikal Lezyonlarda Tedavi Sonrası İyileşme 

Konağın enfekte dişe immünolojik yanıtı hem koruyucu hem de yıkıcıdır. 

Apikal periodontitis lezyonlarının gelişimi koruyucudur ve mikroorganizmaların 

sistemik olarak yayılmasını engeller. Mikrobiyal hücreleri yok etme yeteneğine sahip 

olan konak savunma hücreleri, konakçı hücreleri de yok etme ve onlara zarar verme 



 

 

16 
 

yeteneğine sahiptir. Endodontide tedavinin birincil amacı, kanal boşluğunu kolonize 

eden mikroorganizmaları ortadan kaldırmak veya önemli ölçüde azaltmaktır. Kök 

kanal boşluğundaki mikroorganizmalar ile immünolojik yanıt arasındaki bu denge, 

mikroorganizma sayısındaki azalma ile dengelenirse apikal dokuların iyileşmesi 

gerçekleşir. 

İyileşme, kayıp veya hasarlı dokunun onarılmasını ve yaralanma meydana 

gelmeden önce mevcut olan orijinal yapıların restorasyonunu içerir (Kumar ve ark., 

2014). İyileşme; hemostaz, enflamasyon, proliferasyon ve yeniden doku şekillenmesi 

olmak üzere dört aşamada gerçekleşir. Fazlar entegredir ve aynı anda meydana gelir 

(Gosain ve DiPietro, 2004). 

Hemostaz, yaralanmadan hemen sonra meydana gelir ve iyileşmenin ilk 

aşamasıdır. Vasküler daralma ve fibrin pıhtı oluşumu ile karakterizedir. Pıhtıda 

proenflamatuar sitokinler ve 5 büyüme faktörü bulunur. Transforming growth factor, 

platelet-derived growth factor, fibroblast growth factor ve epidermal growth factor gibi 

faktörler, hemostazı takip eden iyileşme olaylarında kritik rol oynamaktadır (Guo ve 

DiPietro, 2010). İyileşmenin enflamatuar fazında PMNL ve monositler bölgeye göç 

eder. PMNL fagositoz yeteneğine sahiptir. Birincil rolleri mikrobiyal hücrelerin 

uzaklaştırılmasıdır. Monositler, makrofajlara farklılaşabilen kan kaynaklı hücrelerdir. 

Hem var olan makrofajlar hem de yeni farklılaşmış makrofajlar, yara bölgesinden 

artıkları, kalıntı bakterileri ve apoptotik dokuyu fagosite etmede önemli roller 

oynarlar. Proliferatif faz sırasında, fibroblastlar ve endotelyal hücreler dahil olmak 

üzere konakçı hücrelerin göçü başlar. Bu hücreler bağ dokusunu yeniler ve yara 

bölgesi için vasküler destek sağlar. Bu süreç, iyileşmenin son aşaması olan yeniden 

şekillenme aşaması ile kusursuz bir şekilde uyum sağlar (Ricucci ve Siqueira, 2013).  

Cerrahi olmayan kök kanal tedavisini takiben apikal periodontitisin iyileşmesi 

de aynı olayları takip eder. Mikroorganizmaların uzaklaştırılmasından veya sayıca 

azaltılmasından sonra, lezyon içerisindeki enflamatuar ve proenflamatuar sitokinler 

yerini antienflamatuar ve proliferatif bir yapıya bırakır. Lezyonun çevresindeki 

osteoprogenitör hücreler, kaybedilen kemiğin yerini almak için kemik matrisi 

salgılayabilen osteoblastlara farklılaşır. İyileşmede, kemik oluşturan osteoblastlar ve 

kemik yıkımına neden olan osteoklastlar arasındaki normal denge, kemik oluşumunda 

bir artışa doğru kayar. Apikal periodontitisin iyileşmesi periferik dokulardan merkeze 
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doğru gerçekleşir. Yeni trabeküler kemiğin çoğu endosteal kökenlidir. Kortikal plaka 

hastalıktan etkilenmişse, periosteum yeni kortikal kemiğin rejenerasyonuna katılır. 

Onarılacak son doku ise periodontal ligamenttir. Sementum, kök ucunda sementin 

hasar gördüğü veya kaybolduğu alanları kaplayacak şekilde çoğalma yeteneğine 

sahiptir (Ricucci ve ark., 2013). 

Bazen geleneksel kök kanal tedavisi veya cerrahi endodontik tedavi sonucu 

oluşan iyileşme dokunun tamamen eski orijinal yapısında olmayabilir. Radyografik 

olarak, granülom, kist, apse, ekstraradiküler enfeksiyon ve yabancı cisim reaksiyonu 

ile ilişkili bir radyolüsensiden ayırt edilemeyen bir periapikal skar dokusu gelişebilir 

(Nair ve ark., 1999). Periapikal skarlar çoğunlukla cerrahi tedavilerle ilişkili olsa da, 

geleneksel endodontik tedavi sonrasında da gelişebilmektedir (Rud ve ark., 1972). 

Periapikal skar bir hastalık durumunu temsil etmediği göz önüne alındığında, herhangi 

bir semptom beklenmez ve tedaviye gerek yoktur. Bununla birlikte, genellikle kök 

apeksinden uzakta görülen radyolüsensi olarak görülse de, periapikal skar tanısı zordur 

ve çoğunlukla biyopsi alınarak histolojik inceleme temelinde elde edilebilir (Bhaskar, 

1966).  

İyileşme sürecinin tam olarak ne zaman sonlandığı henüz tam anlamıyla 

bilinmemektedir. Orstavik'in 1996 yılında endodontik olarak tedavi edilmiş 599 diş 

üzerinde yaptığı çalışma, apikal periodontitisin en yüksek iyileşme insidansının 

tedaviden bir yıl sonra olduğunu göstermektedir (Ørstavik, 1996). Bununla birlikte, 

bazı durumlarda, radyografilerde kanıtlandığı gibi, tam iyileşme için dört yıl veya daha 

fazla sürenin gerekli olabileceği gösterilmiştir (Strindberg, 1956). 

1.5. Apikal Periodontitis’in Lokal, Genetik ve Sistemik Predispozan 

Faktörleri 

1.5.1. Lokal Faktörler 

Apikal periodontitis için bilinen bazı risk faktörleri azalmış marjinal kemik 

seviyesi, çürük, başarısız koronal dolgular ve kronlardır (Kirkevang,Vaeth,Hörsted-

Bindslev, ve ark., 2007; Lee ve ark., 2017). Diş çürükleri ile ilgili olarak beslenme ve 

diş bakımı alışkanlıkları gibi davranışsal faktörlerin önemli risk faktörleri olduğu 

tespit edilmiştir (Sakki ve ark., 1994). Ayrıca, düşük sosyoekonomik statünün çürük 

ile ilişkisi ve ağız sağlığına etkileri gösterilmiştir (Thomson ve ark., 2000). Apikal 

periodontitis, diş çürüğünün bir devamı olduğundan, çürük ve apikal periodontitis, 
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sosyoekonomik statü gibi ortak risk faktörlerini paylaşabilir. Sosyoekonomik statü ve 

apikal periodontitis arasındaki ilişki hakkında çok az bilgi vardır ve yayınlanan 

sonuçlar yetersizdir (Aleksejuniene ve ark., 2000b; Kirkevang,Vaeth,Hörsted-

Bindslev, ve ark., 2007). 

1.5.2. Genetik Faktörler 

Genetik polimorfizmlerin enflamatuar hastalıkların artan şiddeti ile ilişkili 

olduğu uzun zamandır bilinmektedir (Hart ve Kornman, 1997). Hem endodontik hem 

de periodontal hastalıklar esas olarak mikrobiyal enfeksiyona bağlıdır. Enflamasyon 

ve kemik rezorpsiyonu açısından ortak özellikleri paylaşırlar. Çalışmalar, periodontal 

periodontitis ve apikal periodontitisin IL-1, IL-6, IL-8, FcyR, tümör nekroz faktörü 

reseptör süper aile üyesi, selenoprotein S ve matris metalloproteinazlar gibi genetik 

polimorfizmlerle ilişkili olduğunu göstermektedir (Yamamoto ve ark., 2004; 

Menezes-Silva ve ark., 2012; Amaya ve ark., 2013) . 

1.5.3. Sistemik Hastalıklar 

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalar; kardiyovasküler hastalık (Cotti ve ark., 

2011),  diabetes mellitus (Marotta,Fontes,Armada,Lima,Rôças ve Siqueira Jr, 2012),  

periodontal hastalık arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir. Periodontal ve 

endodontik enflamatuar hastalıkların üç önemli benzerliği vardır (Segura-Egea ve ark., 

2012) : 

1. Her ikisi de ağız boşluğunun kronik enfeksiyonlarıdır 

2. Her ikisi de, Gram negatif anaerobik bakterilerin baskın olduğu  

polimikrobiyal enfeksiyonlardır (Siqueira JR ve Rôças, 2014) 

3. Her iki hastalık sürecinde de yüksek sitokin seviyeleri 

görülmüştür (Caplan, 2004; Caplan ve ark., 2006) 

Kardiovasküler hastalığın patogenezinde temel patolojik mekanizma 

ateroskleroz varlığıdır (Hansson ve ark., 2006). Arterin en iç tabakasındaki 

aterosklerotik plakların varlığı ile bir dizi enflamatuar hücre ve hücreye özgü sitokinler 

tarafından başlatılan ve ilerleyen kronik enflamatuar bir durumdur; bu patolojik olay 

çeşitli mikroorganizmalar tarafından indüklenebilir (Di Pietro ve ark., 2017). Bu 

nedenle, tedavi edilmeyen apikal periodontitisin hastanın vasküler riski üzerinde 

potansiyel bir etkiye sahip olabileceği varsayılabilir. Birkaç sistematik inceleme, 
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kardiovasküler hastalık ile apikal periodontitis arasında bir ilişki olup olmadığını 

değerlendirmiştir (Khalighinejad ve ark., 2016; Aminoshariae ve ark., 2017; Berlin‐

Broner ve ark., 2017) . Bu incelemelerin her biri, kardiovasküler hastalık olan veya 

olmayan bireylerde, kök kanal tedavisi yapılan ve yapılmayan dişlerdeki periapikal 

lezyonların prevalansını karşılaştıran bir dizi epidemiyolojik çalışmayı 

değerlendirmiştir. Araştırmacılar, apikal periodontitis ve kardiovasküler hastalık 

arasında bir bağlantının mümkün olmasına rağmen, potansiyel bir ilişkiyi desteklemek 

ve kanıtları güçlendirmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu sonucuna 

varmışlardır. 

 Diabetes Mellitus, karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasının kronik 

bozukluğu ve bozulmuş insülin salgılama mekanizmasıyla karakterizedir (Ellenson ve 

ark., 2010). Hiperglisemi diabetus mellitus'un karakteristiğidir ve hücre 

metabolizmaları, özellikle endotel hücreleri üzerinde; artmış poliol yolu akışı, gelişmiş 

glikasyon son ürünlerinin oluşumunda artış, protein kinaz C'nin hiperglisemi kaynaklı 

aktivasyonu ve artan heksozamin yolu akışı gibi etkileri vardır. Hiperglisemiden en 

sık etkilenen doku mikro damarlardır, burada endotelyal hücreler hücre içi glikozu 

etkin bir şekilde taşıyamazlar. Vasküler hasar (ateroskleroz), kan dolaşımı, doğal ve 

adaptif immün enflamatuar mekanizma ve fagosit fonksiyonu bozulur (Brownlee, 

2005). Böylece pulpa enfeksiyonu ve nekroza yatkınlık ve sonrasında apikal 

periodontitise yol açar. Diabetus mellitus’un, apikal periodontitis prevalansı ile ilişkili 

olduğu belgelenmiştir (López-López ve ark., 2011; 

Marotta,Fontes,Armada,Lima,Rôças ve Siqueira, 2012; Segura-Egea ve ark., 2012). 

Brezilya popülasyonunda diyabetik bireylerin dişlerinde apikal periodontitisin, 

diyabetik olmayan kontrollere göre anlamlı derecede daha yaygın olduğu bildirilmiştir 

(Marotta,Fontes,Armada,Lima,Rôças ve Siqueira, 2012). Yapılan çalışmaların 

sonuçları tartışmalı olsa da, diabetus mellitus ile daha yüksek apikal periodontitis 

prevalansı ve odontojenik enfeksiyonlar arasında bir ilişki olduğunu 

düşündürmektedir (Segura-Egea ve ark., 2015a). 

Arterlerdeki kan basıncının yükseldiği kronik tıbbi durum, hipertansiyon 

olarak tanımlanır. Arteriyel kan basıncının yükselmesi kalıcı hipertansiyon, koroner 

kalp hastalığı, felç, kalp yetmezliği ve arteriyel anevrizma için risk faktörlerinden 

biridir ve kronik böbrek yetmezliğinin birincil nedenidir (Carretero ve Oparil, 2000). 

Hipertansiyon ile endodontik değişkenler arasındaki olası ilişkiyi inceleyen 
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çalışmalarda, hipertansiyonun periapikal durumla önemli ölçüde ilişkili olmadığı 

bildirilmiştir (Segura-Egea ve ark., 2010). İspanya'da hipertansif hastalarda apikal 

periodontitis ve kök kanal tedavili diş prevalansını belirlemek için yapılan bir çalışma, 

hipertansiyon ile periapikal lezyonlar arasında bir ilişki olmadığı sonucuna varmıştır 

(Segura-Egea ve ark., 2010). Ancak, azalmış bağışıklık sistemi yanıtı ve dolaşım 

bozukluklarına bağlı olarak kanal tedavisi sonrası iyileşmenin yeterli olmaması gibi 

olası nedenlerden, hipertansif hastalarda, kök kanal dolgulu dişlerin kaybının arttığı 

bildirilmiştir (Mindiola ve ark., 2006; Wang ve ark., 2011) . 

 Sjögren sendromu, kronik, sistemik bir otoimmün bozukluktur (Chi ve ark., 

2017). Ağız kuruluğu ile sonuçlanan tükürük bezlerini etkileyen bir hastalıktır. 

Tükürüğün temizleme etkisinin olmaması, hastayı çürüklere yatkın hale getirir. Çürük 

oluşumu önlenmezse veya tedavi edilmezse pulpa enfeksiyonu ve apikal periodontitis 

riski artar. 

 Baş ve boyun malign lezyonlarının radyasyon tedavisi, yüksek oranda 

çürük oluşumu ile ilişkilidir (Hong ve ark., 2010). Tedavi edilmezse, radyasyon 

çürükleri pulpa enfeksiyonuna ve ardından apikal periodontitise yol açabilir. Baş ve 

boyun bölgesinde 66 ile 72,2 Gy radyasyon dozunun, mikrofloradaki değişiklik 

nedeniyle yüksek çürük riski ve apikal periodontitis ile sonuçlandığı bildirilmiştir 

(Hommez ve ark., 2012). 

Bununla birlikte, önceden çürük ve pulpa enfeksiyonu olmaksızın sistemik 

hastalık risk faktörleri ile apikal periodontitisin insidansı veya devamlılığı arasında net 

bir doğrudan nedensellik veya mekanizma yoktur (Lin ve ark., 2013). 

Sigara kullanımının hem sistemik hem de ağız sağlığı için güçlü bir risk 

faktörü olduğu bilinmektedir (Warnakulasuriya,Dietrich,Bornstein,Peidró, ve ark., 

2010). Mukozit, oral premalign ve malign lezyonlardaki artış dahil olmak üzere, sigara 

kullanımının ağız sağlığına birçok olumsuz etkisi vardır (Huttunen ve ark., 2011). 

Yapılan çalışmalarda sigara içmenin çürük riskini artırdığı ve periodontal hastalık için 

yüksek derecede risk faktörü olduğu bildirilmiştir (Sgan‐Cohen ve ark., 2000; Fure, 

2004). Kirkevang ve ark. apikal periodontitis ve sigara içme arasındaki ilişkiyi ilk defa 

epidemiyolojik olarak gösteren bir çalışma yayınlamışlar ve sigara içenlerde periapikal 

iyileşmedeki azalma sebebiyle daha yüksek apikal periodontitis prevalansına sebep 

olabileceğini bildirmişlerdir (Kirkevang,Vaeth,Hörsted-Bindslev, ve ark., 2007). 
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1.6. Diş Hekimliğinde Kullanılan Görüntüleme Teknikleri 

Genel olarak Diş Hekimliğinde kullanılan görüntüleme teknikleri, intraoral ve 

ekstraoral, konvansiyonel ve dijital, iyonize ve non-iyonize, iki boyutlu ve üç boyutlu 

görüntüleme olarak kategorize edilebilir (Shah ve ark., 2014).  

1.6.1. Konvansiyonel Radyografi  

Görüntü alınması istenen bölgeden geçen x-ışınları filmin üzerine düşürülerek 

görüntü elde edilir. X-ışını ve film üzerindeki emülsiyon tabakasında yer alan 

elektronların etkileşimi sonucu “latent görüntü” oluşur ve yapılan banyo işlemleri ile 

görünür hale gelir. Günümüzde daha sık tercih edilen dijital yöntemlerle 

karşılaştırıldığında, ışınlama süresinin daha uzun olması ve maruz kalınan radyasyon 

dozunun yüksek olması konvansiyonel radyografi yöntemlerinin dezavantajları 

arasında yer almaktadır (Nakfoor ve Brooks, 1992; Frederiksen, 1994; Bansal, 2006).  

1.6.2. Dijital Görüntüleme Teknikleri  

Anında görüntü sağlayabilen oral radyografik sensörler, 1984 yılında Fransa'da 

Dr. Francis Mouyen tarafından tanıtılmıştır (Benz ve Mouyen, 1991). Charge-coupled 

device (CCD), Complementary metal oxide semiconductor (CMOS) veya 

Photostimulable phosphor (PSP) teknolojisi gibi katı hal teknolojisini kullanan 

sensörlere dayanan çeşitli dijital görüntüleme yöntemleri mevcuttur (Naoum ve ark., 

2003; Nair ve Nair, 2007). Konvansiyonel tekniğe göre daha düşük radyasyon dozu 

gerektirmesi ve anlık yüksek çözünürlüklü dijital görüntüler sağlaması gibi avantajları 

vardır. 

Teşhis performansını artırmak için yakalanan görüntünün manipüle edilmesi 

veya işlenmesi, tekrarlanan çekim ihtiyacını büyük ölçüde azaltmaktadır. Bununla 

birlikte, görüntünün bir yazılım programı kullanılarak oluşturulduğu ve bu nedenle 

ilgili bilgilerin eklenmesi veya silinmesine tabi tutulabileceği unutulmamalıdır. Tıpta 

Dijital Görüntüleme ve İletişim (DICOM) Standardı bu nedenle dijital görüntü 

aktarımı ve arşivleme için evrensel standart olarak tanıtılmış ve kabul edilmiştir 

(Calberson ve ark., 2005; Farman ve Farman, 2005). Bu standart, tüm görüntülerin 

doğruluğu ve tanısal bilgilerinin kaybı olmaksızın herhangi bir görüntüleme 

yazılımıyla okunabilmesini sağlar. Dijital görüntülerin, doğru tanı için geleneksel ağız 

içi film ile karşılaştırılabilir bir performans gösterdiği bildirilmiştir (Farman ve ark., 

2005). 
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1.6.2.1. İntraoral Radyografiler 

İntraoral radyografide imaj reseptörü ağız içerisinde, ışın kaynağı ağız 

dışarısında yer alır. Bu teknik, bir grup diş ve bu dişlerin çevre dokularını incelemede 

çok sık kullanılır (Çetmili, 2017). İntraoral görüntülerin radyografik olarak 

yorumlanması, radyografilerin üç boyutlu yapıların iki boyutlu bir temsilini sağlaması 

bakımından sınırlıdır. İntraoral görüntüleme teknikleri, üstün görüntü çözünürlüğü 

sağlayarak daha erken ve daha az belirgin değişikliklerin saptanmasına olanak sağlar. 

Ekstraoral teknikler intraoral tekniğe göre daha geniş bir görüş alanına sahip olduğu 

halde daha düşük çözünürlükte görüntü üretirler. Birkaç farklı intraoral radyografi 

tekniği mevcuttur. 

- Oklüzal Radyografi 

Oklüzal radyografi genellikle dişlerin yatay yöndeki pozisyonlarının tespiti, 

çene kemiği içindeki patalojilerin veya yabancı cisimlerin lokasyonunu belirlemek ve 

submandibular tükürük bezi kanalındaki taşların incelenmesi için kullanılır. Bununla 

birlikte maksiller sinüsün bir bölümünün incelenmesine de olanak sağlar. 

Topografik oklüzal radyografiler her iki maksiller sinüs antrumunun anterior 

ve inferior sınırlarını, lateral maksiller oklüzal radyografiler ise tek taraflı sinüs 

antrumunun inferior ve lateral sınırlarını gösterir. Maksiller lateral oklüzal 

radyografiler maksiller sinüslerin inferior, posterior ve anteromedial duvarları gibi 

daha geniş alanını görüntüleyebildiği için periapikal radyografilere göre sinüs 

incelemesinde daha faydalı olabilir (Ruprecht ve Lam, 2014). 

- Bite-Wing Radyografi 

Diş hekimliğinde bite-wing radyografi, maksiller ve mandibular dişlerin 

kronları, interproksimal kontakları ve alveolar kretlerin yükseklik ve ilişkisini gösteren 

tek bir görüntü sağlar. Restorasyonların durumu, pulpa kalsifikasyonları ve çürüklerin 

derinliği ile ilgili önemli tanısal bilgileri ortaya koyar.  

- Periapikal Radyografi 

Periapikal radyografi, endodonti pratiğinde en sık kullanılan tekniktir. Spesifik 

bir dişi incelerken komşu dişlerin bir kısmı veya tamamı, dişi çevreleyen kemik ve 

çevredeki anatomik yapılar dahil olmak üzere krondan apekse kadar dişin görüntüsünü 

sağlamaktadır. 
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Periapikal radyografiler, yeni veya tekrarlayan çürüklerin, diş taşı varlığının, 

restorasyonların durumunun, periodontal kemik kaybının varlığı ve derecesinin 

saptanmasına olanak tanıyan önemli tanısal bilgilerin yanı sıra periapikal yapıların net 

bir görünümünü sağlamaya yardımcı olurlar. Periapikal radyografiler için iki farklı 

teknik mevcuttur; bunlar açı ortay tekniği ve paralel tekniktir. Her teknik için farklı 

yöntemler ve ekipmanlar kullanılır, kendi özel ilkelerine dayanır ve optimal bir 

periapikal radyografinin oluşturulmasında farklı sınırlamalara neden olur.   

Periapikal radyografiler diş sert dokularının teşhisi ve değerlendirilmesi ile 

ilgili önemli bilgiler sağlarken, apikal periodontitis ile ilişkili çeşitli lezyonları ayırt 

etmenin tek yolunun histopatolojik inceleme olduğu gerçeği devam etmektedir. 

Periapikal radyografinin tanısal doğruluğunun histopatolojik tanılarla korelasyonunu 

karşılaştıran çalışmalarda, periapikal kistler ve periapikal granülomlar arasında 

gözlemlenebilir farklılıklar bulunamamıştır. Ricucci, lamina dura varlığı veya 

yokluğunun enflamatuar periapikal lezyonlar arasında ayrım yapmaya yardımcı 

olmadığı sonucuna vararak, histopatolojinin doğru periapikal patoloji teşhisi için “altın 

standart” olmaya devam ettiğini bir kez daha doğrulamıştır (Ricucci ve ark., 2006).  

Maksiller sinüslerin bir kısmı, maksiller premolar ve molar dişlerden alınan 

periapikal radyografilerde görüntülenebilir. Bununla birlikte diş köklerinin maksiller 

sinüsle olan ilişkileri ve sinüs tabanındaki yabancı cisimler periapikal radyografilerde 

incelenebilmektedir. Premolar ve molar dişlerin kökleri genellikle sinüse yakındır. 

Kök apekslerinin anatomik olarak sinüsün içerisinde olması, sinüs tabanında çok hafif 

yükselmeye neden olabilir. Kökü çevreleyen kemik tabakasının ince olması 

durumunda sinüs tabanıyla lamina dura birleşmiş gibi görüntü verebilir (Ruprecht ve 

ark., 2014). 

1.6.2.2. Extraoral Radyografiler 

Bu teknik ile intraoral radyografi tekniklerinden daha büyük alanlarda 

inceleme sağlanır. Ekstraoral radyografilerde, imaj reseptörü ağız boşluğunun 

dışarısında konumlandırılır. Çeşitli ekstraoral görüntüleme teknikleri mevcuttur.  

- Sefalometrik Radyografiler 

Sefalometrik radyografiler kranial ve dental yapılar arasındaki uzaysal ilişkileri 

değerlendirmek için kullanılır. Ortodontik tedavi öncesi, devamı ve sonrasında diş ve 
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iskelet yapılarının büyüme ve gelişimindeki değişiklikleri karşılaştırmaya yardımcı 

olur (Carlos Quintero ve ark., 1999). 

- Water’s Grafiler 

Özellikle maksiller sinüslerin görselleştirilmesi için kullanılabilecek en iyi 

radyografilerdir. Bu grafiler maksiller sinüs boşluklarını etkileyen tümör, kist gibi 

oluşumları ve maksillofasiyal bölge fraktürlerini incelemeye yardımcı olur. Frontal 

sinüsler ve etmoid hava hücreleri de Water’s grafilerinde görüntülenebilir. Açık ağız 

pozisyonu ile alındığında sfenoid sinüslerin görüntülenmesine yardımcı olabilir.  

- Submento-Vertex Grafi 

 Maksiller sinüslerin ve etmoid hava hücrelerinin yan ve arka sınırlarının 

değerlendirilmesinde kullanılır. Aynı zamanda, kondil boyunları ve kondilleri de 

görselleştirir. Özellikle zigomatik ark kırıklarının teşhisinde kullanılması faydalıdır.  

- Reverse-Town Grafi 

Mandibula kondiler boyun kırıklarını belirlemek için kullanılır. 

- Caldwell Projeksiyonu 

 Caldwell grafi frontal ve etmoid sinüsleri değerlendirmede faydalıdır.  

- Lateral Projeksiyonlar 

Bütün sinüslerin görüntülemesinde ikinci temel metod olarak kabul edilir. 

Maksiller sinüslerin arka duvarı ve sfenoid sinüs bu grafilerde incelenebilir (Diş ve 

Radyolojisi, 2014). 

- Panoramik Radyografi 

Panoramik radyografi her iki dental arkın ve buna komşu anatomik yapıların 

minimal geometrik distorsiyon ve süperpozisyon ile görüntülenmesini sağlayan 

extraoral bir tekniktir. Bu sayede tek bir film üzerinde; dişler, maksilla, mandibula, 

maksiller sinüs, inferior konka, nazal septum, nazal kavite, zigomatik ark, orbita 

tabanı, artiküler eminens, styloid proçes, servikal vertebralar, hyoid kemik, mastoid 

proçes gibi yapılar bir arada görülebilmektedir (Mayil ve ark., 2014). 
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Görüntünün doğruluğu hastanın doğru pozisyonlandırılmasına bağlıdır. 

Görüntü alınırken hastadan baş boyun bölgesindeki metal materyallerin çıkartılması 

istenir, kurşun bir önlük giydirilir ve hastanın ski pozisyonunda durması sağlanır. 

Hastaya herhangi bir hareket yapmadan pozisyonunu koruması, dilini sert damağına 

bastırması ve dudaklarını kapatması talimatı verilir. Hastalardan çeneleri imaj tabakası 

içinde konumlandıran bir ısırma çubuğunu ısırmaları istenir. Görüntülenecek bölgenin 

imaj tabakası içinde konumlandırılması, minimum bozulma veya büyütme ile iyi bir 

görüntünün sağlanmasına olanak tanır.  

Panoramik radyografi ilk defa muayeneye gelen hastalarda genel 

değerlendirme amacıyla, dental arkların geniş kapsamlı olarak incelenmesinde, travma 

hastalarında, 3. molar dişlerin lokalizasyonlarının belirlenmesinde, geniş lezyonların 

teşhisinde, özellikle karma dişlenme döneminde diş gelişimlerin değerlendirilmesinde, 

TME ağrılarının teşhisinde ve intraoral radyografileri tolere edemeyecek kişilerde 

tercih edilir.  

Panoramik radyografilerin avantajları; düşük radyasyon dozuyla bütün dişlerin 

ve çenelerin bir arada görüntülenmesine imkan sağlaması, hasta 

pozisyonlandırılmasının kolay olması, ağız açma kısıtlılığı olan hastalarda kolaylıkla 

radyografinin alınması, kısa süreli olması ve bunun yanında diğer tekniklere göre 

düşük maliyetli olmasıdır (Frederiksen, 1994). İntraoral periapikal radyografilerdeki 

kadar ayrıntının görülememesi, özellikle premolar bölgede görülen süperpozisyonlar, 

magnifikasyonlar ve geometrik bozulmalar panoramik radyografilerin 

dezavantajlarıdır. 

Panoramik radyografinin, periapikal radyografiye kıyasla periapikal 

lezyonların tespitinde yetersiz olduğu bildirilmiştir (Rohlin ve ark., 1989). Öte yandan, 

bu iki tekniğin genel doğruluğunun benzer olduğu da yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (Ahlqwist ve ark., 1986; Molander ve ark., 1993). Periapikal lezyonların 

tanısı ve kök kanal tedavisi sonrası takipte panoramik görüntüleme kullanılmaktadır. 

Lezyonun sınırlarının periapikal radyografi üzerinde görülemeyecek büyüklükte 

olduğunda panoramik radyografi daha avantajlı olmaktadır (Molander ve ark., 1993). 

Ancak süngerimsi kemikte sınırlı lezyonlar bu radyografik teknikle iyi bir şekilde 

görüntülenememektedir. Bu nedenle radyografik kanıt olmasa bile yaygın kemik 

rezorpsiyonu mevcut olabilir (Bender ve Seltzer, 2003a). Kortikal kemik, maksiller 
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sinüs gibi anatomik yapıların varlığı periapikal lezyonların yorumlanmasını 

zorlaştırabilir (Goldman ve ark., 1972). Yapılan çalışmalarda kortikal kemik kaybının 

radyografik olarak görselleştirmeyi kolaylaştırdığı gösterilmiştir (Paurazas ve ark., 

2000). 

Maksiller sinüsteki kistik lezyonlar, sinüs mukozasınındaki kalınlaşmalar, 

septum deviasyonları ve yabancı cisimler panoramik radyografilerde görüntülenebilir 

(Diş ve ark., 2014). Panoramik radyografiler maksiller sinüslerin incelenmesinde; 

inferior, posterior ve anteromedial duvarları gibi sinüslerin büyük kısmını 

gösterebildikleri için periapikal radyografilere göre daha faydalıdır. Ancak panoramik 

radyografiler komşu yapıların süperpozisyonundan dolayı, sinüslerin iç yapısının 

incelenmesinde yetersiz kalabilir (Ruprecht ve ark., 2014). 

Panoramik radyografi ve KIBT kullanarak maksiller premolar ve molar dişlerin 

topografik ilişkileri, maksiller sinüs tabanına olan mesafeleri ve periapikal lezyonlar 

ile maksiller sinüsün mukozal kalınlaşması arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir 

çalışmada, panoramik radyografide yapıların süperpoze olması sebebiyle maksiller 

sinüs tabanının ve maksiller dişlerin palatinal köklerinin değerlendirilmesinde 

panoramik radyografinin tanı için güvenilir olmayan bir görüntüleme yöntemi olduğu 

bildirilmiştir (Terlemez ve ark., 2019).  

1.6.3. Alternatif Görüntüleme Teknikleri 

1.6.3.1. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Bilgisayarlı tomografi (BT), 1970'lerde Sir Godfrey Hounsfield tarafından 

tanıtılmıştır. Tomografi, ilgilenilen anatominin ince dilimlerinin manuel olarak veya 

bir algoritma kullanılarak yakalandığı ve sentezlendiği "dilim görüntüleme" anlamına 

gelir. BT, otomatik rekonstrüksiyondan yararlanır.  

Tarama sürelerini azaltmak için daha sonraki BT nesillerinde çoklu dedektörler 

ve x-ışını kaynakları kullanılmıştır. Artan radyasyon dozu, metalik restorasyonlardan 

kaynaklanan artefaktlar, tarama maliyeti, uzun görüntü yakalama süreleri ve yeterli 

dental spesifik yazılımın eksikliği, yakın zamana kadar teknolojinin diş hekimliğinde 

kullanımını sınırlayan dezavantajlar olmuştur.   

Periapikal kistler ve granülomlar arasında ayrım yapmak amacıyla BT 

görüntüleri incelenmiştir. Trope ve arkadaşları, BT ile alınan periapikal kist ve 
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periapikal granülom görüntülerinin farklı radyografik yoğunluklar gösterdiğini 

bildirmişlerdir (Trope ve ark., 1989). BT, paranazal sinüsleri ve ayrıca bu yapılar 

üzerinden farklı düzlemlerde çoklu kesitler sağlama yeteneği nedeniyle paranazal 

sinüslerin pnömatizasyon derecesini değerlendirmek için kullanılır (Phothikhun ve 

ark., 2012a; Shahbazian ve Jacobs, 2012). 

KIBT’nin ortaya çıkışı, sınırlı bir görüş alanı kullanarak bilgileri üç boyutlu 

olarak yakalayabilen, BT’ye göre daha hızlı, düşük doz radyasyon uygulanan, düşük 

maliyetli, yüksek kontrastlı bir görüntüleme modalitesini tanıtmıştır. 

1.6.3.2. Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi  

İki boyutlu görüntüleme tekniklerindeki anatomik yapıların üst üste binmesi ve 

kortikal kemik kalınlığından kaynaklanan lezyonun erken tespit edilememesi gibi 

sınırlamalar KIBT olarak bilinen üç boyutlu görüntüleme tekniklerinin ihtiyacını 

ortaya çıkarmıştır. 1980’lerin başından itibaren kullanılan bu teknolojinin dental 

olarak üretilen özel cihazlarla kullanımı neredeyse 20 yıl sonra başlamıştır (Mozzo ve 

ark., 1998). 

1990'ların sonlarında, KIBT, özellikle dental ve maksillofasiyal kullanım için 

geliştirilmiştir (Patel ve ark., 2007). O zamandan itibaren KIBT teknolojisinin diş 

hekimliğinde kullanımı dünya çapında artmıştır (Patel ve ark., 2015).  

KIBT, ekstraoral bir sistem kullanarak maksillofasial iskeletin üç boyutlu 

taramalarını üretir. Çok dedektörlü BT’de kullanılan yelpaze şeklinde ışın yerine 

KIBT’de koni şeklinde ışın kullanılır ve ilgili anatomi etrafında dönerken tüm hacmin 

görüntüleri elde edilir. Bu ışın tasarımı daha geniş bir alanı kaplar ve geleneksel 

BT’den  daha az radyasyon kullanarak daha hızlı görüntüler üretir (Scarfe ve ark., 

2009b). Radyasyon kaynağı ve dedektör, görüntüyü elde etmek için hastanın başının 

etrafında 180 ile 360 derece arasında döner (Patel,Dawood,Whaites, ve ark., 2009).  

Elde edilen veri hacmi, üç boyutlu vokselden oluşur. Vokseller, iki boyutlu olan 

piksellerin aksine üç boyutlu hacim oluşturan küboidal elemanlardır. Bu, tarama hacim 

içindeki nesnelerin birden fazla düzlemde doğru bir şekilde ölçülmesini sağlar (Cotton 

ve ark., 2007). 

KIBT ile sınırlı veya tam görüş alanı (FOV) taramaları yapılabilir. Sınırlı FOV 

taramalarının çapı 40-100 mm arasında değişirken, tam FOV taramaları 100-200 mm 

aralığındadır. Ek olarak, daha küçük FOV'lar genellikle daha küçük voksel boyutlarına 
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izin verir (0,1-0,2 mm'ye 0,3-0,4 mm). Daha küçük voksel boyutları daha yüksek 

çözünürlük sunar (Cotton ve ark., 2007). Sınırlı FOV'ların ek bir yararı, hastaya verilen 

radyasyon dozunun azalmasıdır. Aksiyal, koronal ve sagital düzlemlerde görüntüler 

elde edilebilir ve bilgisayar yazılımı ile üç boyutlu rekonstrüksiyon mümkündür. 

Endodontide küçük alanların görselleştirilmesi için maksimum çözünürlük sağladığı 

ve hastanın maruz kaldığı radyasyonu azalttığından dolayı sınırlı FOV taramalarının 

tercih edilmesi daha uygundur (Scarfe ve ark., 2006). 

Amerikan Endodontistler Birliği ve 12. Amerikan Oral ve Maksillofasiyal 

Radyoloji Akademisi, klinisyenlere mevcut en iyi bilimsel temelli rehberlik sağlamak 

amacıyla, 2015 yılında KIBT'nin kullanımı için tavsiyeler sağlayan ortak bir bildiri 

yayınlamış ve aşağıdaki durumlarda KIBT kullanılmasının faydalı olduğunu 

bildirmişlerdir (Fayad ve ark., 2015). 

• Geleneksel radyografide kompleks kanal morfolojisinden 

şüphelenilen dişlerde potansiyel aksesuar kanalların görüntülenmesinde 

• Kök kanal sistemi anomalileri ve eğri kanalların 

belirlenmesinde 

• Spesifik olmayan klinik belirti ve semptomlarla başvuran 

hastalarda dental periapikal patolojinin geleneksel görüntüleme yöntemlerinde 

görüntülenememesi veya köklerin anatomik yapılarla süperpoze olduğu 

bundan dolayı teşhisin zorlaştığı durumlarda 

• Taşkın kök kanal dolgusu, kırık endodontik aletler, kalsifiye 

kanal ve perforasyon lokalizasyonunun tespiti gibi endodontik tedavi 

komplikasyonlarının tedavi esnasında veya postoperatif değerlendirilmesinde 

• Dento-alveolar travma gibi özellikle kök kırıkları, lüksasyon, 

avülsiyon ve alveolar kırıkların teşhisinde 

•  Endodontik cerrahi öncesinde apeksin lokalizasyonu ve 

anatomik yapıların değerlendirilmesinde 

•  İnternal ve eksternal rezorpsiyon tanı ve lokalizasyonunu 

değerlendirmede 

KIBT'nin anatomik yapılar, kemik yoğunluğu, kemik kaybı, periapikal 

lezyonlar, kök kırıkları ve kök rezorpsiyonlarını göstermede çok daha öngörülebilir ve 

verimli olduğu yapılan pek çok çalışmada gösterilmiştir (Nakata ve ark., 2006; 
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Lofthag-Hansen ve ark., 2007; Bornstein ve ark., 2011; Edlund ve ark., 2011). 

Maksiller sinüs, zigoma, insiziv kanal ve foramen, nazal kemik, orbita, mandibular 

oblik sırt, mental foramen, dil altı tükürük bezleri ve bitişik köklerin süperpoze olması 

kemik kaybını gizleyebilir veya taklit edebilir. Bu tür anatomik yapıların patolojik 

durumlardan ayırıcı tanısında KIBT'nin geleneksel radyografilere göre daha avantajlı 

olduğu gösterilmiştir (Katz ve ark., 2001; Velvart ve ark., 2001; Cotton ve ark., 2007).  

Endodontik tedavi sonrasında lezyon iyileşmesi, geleneksel radyografilerle, 

tedavi tamamlandıktan sonra bir yıl veya daha uzun süre saptanamayabilir. KIBT'nin 

lezyonlardaki boyutsal değişiklikleri periapikal radyografilerden daha erken bir 

zamanda saptayabileceği varsayılmaktadır (Velvart ve ark., 2001; Bender ve Seltzer, 

2003b; de Paula-Silva ve ark., 2009; Liang ve ark., 2014). KIBT, küçük boyutlu 

lezyonlar ve yalnızca süngerimsi kemikle sınırlı lezyonlar dahil olmakla birlikte, 

periapikal radyografilerde görülemeyen lezyonları saptayabilir (Lofthag-Hansen ve 

ark., 2007; Tsai ve ark., 2012).  

Klinik çalışmalarda intraoral radyografiler ve KIBT ile saptanan primer 

endodontik lezyonların sırasıyla %20 ve %48 olduğu bildirilmiştir (Patel ve ark., 

2012). Simüle edilmiş periapikal lezyonların oluşturulduğu ex-vivo deneyler de benzer 

sonuçlar vermiştir. Altın standart olan histolojik değerlendirmelerin kullanıldığı in-

vivo hayvan çalışmalarının sonuçları da,  klinik ve ex-vivo çalışmalarda gözlemlenen  

sonuçları doğrulamıştır (Soğur ve ark., 2012). 

KIBT panoramik ve periapikal radyografiler ile karşılaştırıldığında, KIBT'nin 

periapikal lezyonları saptamada en doğru sonuç verdiği bulunmuştur (Estrela, Bueno 

et al. 2008). Yapılan başka bir çalışmada periapikal lezyonları belirlemek için 

panoramik radyografi ve KIBT taramaları karşılaştırılmış ve KIBT'nin başlangıç 

aşamasında olan periapikal lezyonların erken teşhisinde daha iyi sonuç verdiği 

bildirilmiştir (KIBT %17, panoramik radyografi %10). (Sălceanu ve ark., 2018).  

Özellikle atipik odontaljiyi apikal periodontitisten ayırt etmek için 

radyografide lezyonun tespiti öneme sahiptir. Bu ağrının patofizyolojisi belirsizdir, 

ancak yatkın hastalarda periferik duyu nöronlarının deafferentasyonunu içerdiği 

varsayılmaktadır. Atipik odontalji tanısını koymak zordur ve radyografik bulgular, 

hasta öyküsü ve klinik muayene bulgularını dikkatli değerlendirmek gerekmektedir. 

Bazı durumlarda apikal periodontititis ve atipik odontalji semptomları yakından 
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ilişkilidir. Pig ve ark. atipik odontalji tanılı 20 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada, 

hastaların hepsinde şikayet edilen bölgede invaziv tedavi görmüş en az bir diş varlığını 

tespit etmişler ve 30 dişten 21'inin endodontik tedavi gördüğünü belirlemişlerdir. 

Araştırmacılar, görüntülerin %60'ında periapikal lezyon olmadığını, bununla birlikte 

lezyon tespit edilenler arasında KIBT'nin konvansiyonel radyografiden %17 daha fazla 

periapikal lezyon gösterdiğini bulmuşlardır. Bu çalışma, kesin tanı için KIBT'nin 

geleneksel radyografinin yanında faydalı olabileceğini göstermektedir (Pigg ve ark., 

2011).  

Hansen ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, KIBT  tekniğiyle elde 

edilen görüntülerde geleneksel iki boyutlu periapikal radyografi görüntülerine göre 

%30 daha fazla periapikal lezyon veya 4 kat daha fazla maksiller sinüs mukozal 

kalınlaşması tespit edilebilmiştir (Lofthag-Hansen ve ark., 2007). Birçok çalışmada 

KIBT tekniğinin maksiller sinüslerin görüntülenmesinde altın standart olarak kabul 

edildiği bildirilmiştir (Mehra ve ark., 2004; Brüllmann ve ark., 2012). 

1.6.3.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

MRG, manyetik alan ve radyo dalgalarının kullanımını birleştirir. MRG 

uygulaması sırasında manyetik bir alan oluşturulur. Manyetik alanın etkisi altında 

vücuttaki farklı atomlar, farklı frekanslardaki radyo dalgalarını absorbe eder. 

Absorpsiyon, yazılım tarafından ölçülür ve incelenen alanın görüntülerine 

dönüştürülür. MRG, radyo dalgalarını kullandığından ve metalik restorasyonlardan 

etkilenmediğinden  dolayı non-invaziv bir tekniktir (Abildgaard ve Nötthellen, 1992). 

MRG diş hekimliğinde TME ve tükürük bezi dokularını muayene etmek için 

kullanılmıştır. Bununla birlikte periapikal lezyonları incelemeye de yardımcı olabilir 

(Minami ve ark., 1996; Cotti ve Campisi, 2004; Goto ve ark., 2007). Ancak yüksek 

maliyeti, sınırlı kullanılabilirliği ve taramaların zayıf çözünürlüğü, bu teknolojinin 

endodontide kullanımını sınırlandırmaktadır. 

MRG; fungal sinüzitin, sinüs içi kanamaların görüntülenmesi ve mukozal 

ödemi sinüs içi serbest sıvıdan ayırmada kullanılabilir (Valvassori ve ark., 1995). 

MRG, neoplastik patolojilerin enflamatuar durumlardan ayrılmasında BT’den daha 

üstündür (Yousem ve ark., 1991). MRG’nin dezavantajları; yüksek maliyet, anterior 

kafa tabanının tümüyle değerlendirilememesi, mukozal değişiklikleri sergilemedeki 
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yüksek duyarlılığına rağmen enflamatuar hastalıkların görüntülenmesinde yetersiz 

oluşudur (Earwaker, 1993) . 

1.6.3.4. Ultrasonografi (USG) 

Ultrason, sentetik bir kristal tarafından üretilen "eko" adı verilen ultrason 

dalgalarının yansımasına dayanan bir görüntüleme yöntemidir. Ultrason ışını farklı 

akustik özelliklere sahip dokular arasındaki ara tabakaya geldiğinde, eko kristale geri 

yansıtılır. Ekolar daha sonra ışık sinyallerine ardından da bir monitörde hareketli 

görüntülere dönüştürülür. USG güvenli bir teknik olarak kabul edilir ve uygulanması 

kolaydır. 

Periapikal patolojinin değerlendirilmesinde araştırılan diğer görüntüleme 

yöntemleri arasında USG de yer almaktadır (Cotti ve ark., 2003). Periapikal lezyon 

içinde vakuolizasyon olup olmadığının belirlenmesine, böylece kistler ve granülomlar 

arasında ayrım yapılmasına yardımcı olabilir. Bu teşhis yönteminin sonuçlarının 

yorumlanması kapsamlı bir deneyim gerektirir (Kfir ve Basrani, 2012). Histolojik 

tanılar göz önüne alınarak, periapikal lezyonların tanısal doğruluğunu farklı 

görüntüleme teknikleriyle karşılaştıran bir çalışmada; konvansiyonel radyografinin 

%48, dijital radyografinin %58 ve USG’nin %95 doğruluk yüzdesine sahip olduğu 

ifade edilmiştir. (Raghav ve ark., 2010). 

Yapılan bir tez çalışmasında periapikal lezyonların hem meziodistal hem de  

superioinferior ölçümlerde USG ile KIBT arasında yüksek bir korelasyon olduğu 

bildirilmiştir. Periapikal lezyonlar değerlendirildiğinde, perfore olmuş veya incelmiş 

kortikal kemik alanlarında USG’nin; non-iyonize, üç boyutlu ve diğer tekniklere 

alternatif bir görüntü tekniği olduğu savunulmuştur (GÜMÜŞ, 2021).  

1.7. Apikal Periodontitis’in Radyografik Tanısı 

Doğru bir klinik tanı koymak, başarılı endodontik tedavinin temel taşıdır. 

Klinisyenler, bir dişin endodontik tedavi gerektirip gerektirmediğini 

değerlendirmeden önce sistematik bir teşhis protokolü izlemelidir. Hastanın başlıca 

şikayeti, tıbbi ve dental anamnezinin gözden geçirilmesinin ardından kapsamlı bir 

orofasiyal muayene yapılır. Değerlendirilecek dişin vitalite durumunu belirlemek için 

uygun klinik tanı testleri yapılmalıdır. Bununla birlikte radyografik görüntüleme, diş 

ve periradiküler dokuların tanısal değerlendirmesinin ayrılmaz bir parçası olmuştur. 
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Radyografi, apikal periodontitisli dişlerin tanı, tedavi ve sonuçlarının 

değerlendirilmesinde önemli bir rol oynar. Apikal periodontitisin karakteristik özelliği 

dişin apeksi etrafındaki kemik kaybıdır. Bununla birlikte, radyografide değişiklik, 

yalnızca apikal periodontitis nedeniyle kemik dokusu rezorbe olduğunda ortaya çıkar. 

Öncesinde var olan hücresel düzeyde patolojik değişiklikler radyografide tespit 

edilemez. Apikal periodontitisin radyografik bulgularının histopatolojik bulgular ile 

zayıf bir korelasyona sahip olduğu bir çok kez gösterilmiştir (Syrjänen ve ark., 1982). 

Endodonti, X-ışınlarının günlük diş hekimliği pratiğine girmesinden en fazla 

yararlanan diş hekimliği dalıdır. X-ışınları, diş hekimlerinin, devital dişlerin 

apekslerini çevreleyen kemikte meydana gelen değişiklikleri, karmaşık kök kanal 

anatomisi gibi başka herhangi bir tanı yöntemiyle erişilemeyen alanları 

görselleştirmelerine ve  endodontik tedavi sonuçlarını takip etme imkanına olanak 

tanır (Gröndahl ve Huumonen, 2004). İntraoral radyografilerden periapikal radyografi 

ve ekstraoral radyografilerden panoramik radyografiler, endodontik vakaların çoğunda 

endodontik tanı sürecinin, tedavi prosedürlerinin ve tedavi sonrası takip rutininin bel 

kemiğini oluşturur. 

1.7.1. Apikal Periodontitiste Periradiküler Dokuların Radyolojik Özellikleri 

Apikal periodontitis radyografik olarak ayırt edilemeyen 3 farklı histopatolojik 

durumu ifade etmek için kullanılır ve radiküler apse, granülom ve kist ifadelerini 

kapsar (Neville ve ark., 2011).  

Enflamasyona yanıt olarak rezorptif ve kemiğin yeniden şekillenme 

aktiviteleri, radyografide görünür hale gelen değişikliklerin ana nedenleridir. 

Periodontal ligament, lamina dura, süngerimsi ve kortikal kemik ve sement apikal 

periodontitisin biyolojik aktivitelerinden etkilenebilir. 

1.7.1.1. Periodontal Ligament  

Periodontal ligamentin yumuşak dokusu, ilk hücre infiltrasyonu için alan 

sağlar. Genişlemiş bir periodontal boşluk, başlangıç aşamasında veya rezidüel 

enflamasyon ile ilişkilidir ve kronik enflamasyonun bir işareti gibi görünmektedir. 

Andresan ve Rud; periodontal membran genişliğinin iki katından fazla olması 

durumunda, orta veya şiddetli enflamasyonun görüldüğünü bildirmişlerdir (Andreasen 

ve Rud, 1972). Öte yandan periodontal membran aralığının genişliği hastadan hastaya, 

dişten dişe ve hatta bir dişin çevresinde bölgeden bölgeye değişiklik gösterebilir. 
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Marjinal periodontitis veya bruksizm nedeniyle hareketliliği artan dişlerde de geniş bir 

periodontal boşluk oluşabilir, ancak apikal periodontitis durumunda, genişlemiş 

periodontal boşluk apekse yakın alanla sınırlıdır. Genişlemiş bir periodontal ligament 

aynı zamanda, taşkın kök kanal dolgu materyali ile ilişkili olabilir. Bu fazla materyal 

genellikle kalıcı toksisite veya bakteriyel kolonizasyon yoluyla enflamatuar 

değişikliklere neden olabilmektedir. Radyografik olarak materyalin etrafında 

genişlemiş bir periodontal bağ izlenir ve histolojik analizleri granülom oluşumunu 

göstermiştir (Ford, 1982; Ørstavik ve Mjör, 1992). 

1.7.1.2. Lamina Dura 

Radyografik olarak lamina duranın bütünlüğündeki değişiklikler, periapikal 

lezyonun erken bulgusu olabilir (Lee ve Messer, 1986; Barbat ve Messer, 1998). Orta 

ve şiddetli enflamasyonlu olgularda kökün lateralindeki lamina durada kalınlaşma 

olduğu gösterilmiştir (Andreasen ve ark., 1972). Lamina dura düzensiz, belirsiz bir 

yapıda veya girintili çıkıntılı olarak görülebilir, ancak bu değişikliklerin hiçbiri 

enflamasyonun evreleri veya dereceleri ile ilgili bilgi vermeye yetmez ve tanıyı 

belirlemez (Brynolf, 1967b).  

1.7.1.3. Süngerimsi Kemik 

Mineral kaybı oluşmadan önce süngerimsi kemiğin yapısındaki değişiklikler, 

apikal periodontitisin ilk belirtisi olabilir. Mineral kaybı belirgin hale geldiğinde tanı 

kolaylaşır. Orta veya şiddetli enflamasyon olduğunda lamina duranın periferindeki 

veya apikaldeki kemik seyrekleşebilir, hafif enflamasyonlu olgularda kemik yapısında 

minör değişiklikler meydana gelebilir (Brynolf, 1967b; Andreasen ve ark., 1972). Bu 

değişiklikler büyük olasılıkla, granülasyon dokusu oluşumu sırasında gerçekleşir. 

Hafif enflamatuar süreç genellikle mandibular birinci moları tuttuğu bilinen 

kondensing apikal periodontitis oluşumuna neden olabilir (Marmary ve Kutiner, 

1986). Bu enflamatuar süreç, dişlerin apikal bölgesini içeren, iyi sınırlı veya çevredeki 

normal kemikle karışan bir radyoopasite olarak görünür. Bazen kökün apeksinde 

küçük bir radyolüsent alan görülebilir ve etrafı artan radyoopak alanla çevrilidir. 

Endodontik tedavi sonrası kondensing apikal periodontitis, kemik yapılarının normal 

görünüme kavuşturulması ile gerileme gösterebilir (Eliasson ve ark., 1984). 
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1.7.1.4. Kortikal Kemik 

Kortikal kemikteki lezyonların saptanması kolaydır ve radyografilerde net 

olarak görülürler. İn vitro deneylere dayanarak, apikal periodontitisin kortikal plaka 

rezorbe olmadıkça ayırt edilemeyeceği kabul edilmiştir. Ayrıca, çoğu kök ucunun ve 

periodontal lezyonun, kortikal plakaya yakın bir konumda yer aldığına dikkat 

edilmelidir. 

1.7.1.5. Kök Yüzeyi 

Kök yüzeyi, sement yüzeyindeki hasarı takiben rezorpsiyondan etkilenebilir. 

Kök rezorpsiyonu, ortodontik diş hareketi, travma ve başarısız kanal tedavili dişlerde 

oluştuğu gibi, tedavi edilmeyen apikal periodontitis sonrasında da oluşabilir (Boyd, 

1995).  

1.8. Apikal Periodontitis Prevalansı 

Epidemiyolojik veriler, küresel olarak yüksek oranlarda apikal periodontitis  

varlığına işaret etmektedir (Pak ve ark., 2012). 1987 ve 2011 yılları arasında 

yayınlanan sistematik olarak gözden geçirilmiş 33 gözlemsel kesitsel çalışmada, 

300.000'den fazla dişten oluşan dünya çapındaki yetişkin popülasyonda; tüm dişlerin 

yaklaşık % 5'inde apikal periodontitis ve yaklaşık % 10'unda kök kanal tedavisi  

prevalansı gösterilmiştir (Jakovljevic ve ark., 2020). Bununla birlikte, apikal 

periodontitis prevalansına ilişkin veriler, popülasyonlar ve ülkeler arasında farklılık 

gösterir, bunun sebebi; çürük prevalansındaki farklılıklar, diş tedavisine erişim, ölçüm 

ve örneklem varyasyonu gibi metodolojik konulara bağlıdır. 

Kesitsel bir çalışma yapılırken karşılaşılan problem, periapikal radyolüsensinin 

iyileşen veya kronik bir lezyonun tam olarak ayırt edilememesidir. Bununla birlikte 

periapikal radyolüsensi yokluğu da sağlam bir periapikal durum veya gelişmekte olan 

bir lezyonu göstermeyebilir (Bender ve Seltzer, 1961). Aynı zamanda epidemiyolojik 

çalışmalarda, kullanılan radyografik teknik ve apikal periodontitisin sınıflandırılması 

için kullanılan ölçüm yöntemleri sonuçlarda farklılıklara neden olabilir. Bu nedenle, 

geçerli sonuçlar elde etmek için, sabit bilimsel yöntemler kullanılarak farklı 

popülasyonlarda ağız sağlığı üzerine epidemiyolojik araştırmalar yapmak önemlidir. 
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1.9. Periapikal Lezyonların Skorlanması 

Endodontide en sık tanı karmaşasının olduğu periapikal lezyonların 

skorlanması için birçok çalışma yapılmış ve skorlama yöntemleri geliştirilmiştir. Bu 

sistemler ile periapikal lezyonların sınıflandırılmasında standardizasyon sağlanmaya 

çalışılır (Keser ve Pekiner, 2018). 

Apikal periodontitisin radyografik olarak değerlendirilmesi için kullanılan 

Periapikal indeks (PAİ) 1986 yılında Orstavik tarafından tanıtılmıştır (Ørstavik ve 

ark., 1986). Referans radyografiler, Ingrid Brynolf'un (1967a) kadavralarda histolojik 

ve radyografik tanıların karşılaştırılmasını değerlendiren çalışmasına dayanan ve 5 

kategoriden oluşan bir skorlama sistemidir.  

Periapikal İndeks Skorlaması (PAİ) 

 1:      Normal periapikal yapılar 

 2:      Kemik yapısında küçük değişiklikler 

 3:      Kemik yapısında bir miktar mineral kaybı gösteren değişikler 

 4:      Sınırları belirgin radyolüsent alanla birlikte periodontitis 

 5:      Kemikte belirgin yıkım ile karakterize şiddetli apikal periodontitis 

Ancak periapikal ve panoramik radyografi de kullanılan PAİ üç boyutlu bir 

yapıyı analiz etmeye çalışan iki boyutlu radyografilere dayanmaktadır. Bu nedenle 

yeni skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Estrela ve ark. KIBT taramalarıyla 

yorumlanan periapikal lezyonlara karşılık gelen ölçümlerden elde edilen kriterlere 

göre KIBT PAİ’yi geliştirmişlerdir (Estrela,Bueno,Azevedo, ve ark., 2008).  

0:      Periapikal kemikte herhangi bir değişiklik yok  

1:     0.5-1 mm genişliğinde periapikal radyolüsent alan  

2:     1-2 mm genişliğinde periapikal radyolüsent alan  

3:     2-4 mm genişliğinde periapikal radyolüsent alan  

4:     4-8 mm genişliğinde periapikal radyolüsent alan  

5:     8 mm’den daha büyük periapikal radyolüsent alan  

E:    Periapikal kortikal kemikte ekspansiyon  



 

 

36 
 

D:    Periapikal kortikal kemikte dekstrüksiyon 

KIBT PAİ; hatalı tanı olasılığını ve gözlemciler arası uyumsuzluk oranını 

azaltan, epidemiyolojik çalışmaların güvenilirliğini artıran üç boyutlu, yüksek 

çözünürlüklü  görüntülerin değerlendirildiği bir skorlama sistemidir (Khetarpal ve 

ark., 2013). 

1.10. Sigara ve Apikal Periodontitis İlişkisi 

Tütün tüketimi, tüm dünyada yaygın olan ve yaşam boyu kullanıcıların yarısını 

öldüren küresel bir salgındır. 2011 yılında altı milyon insan tütün kullanımı nedeniyle 

ölmüştür ve 2030 yılına kadar yılda sekiz milyon insanın ölmesi beklendiği 

bildirilmektedir (Eriksen ve ark., 2012). 17 Avrupa ülkesinde, yetişkinlerde sigara 

içme prevalansının nüfusun %11,5’i olduğu gösterilmiştir (Lugo ve ark., 2013). 

Ülkemizde 2008 Küresel Yetişkin Tütün Araştırması'na göre 15 yaş ve üzerindeki tüm 

bireylerin %32'si (erkeklerin %48'i kadınların %15'i), 2012’de ise 15 yaş üzerindeki 

tüm bireylerin %27'si (erkeklerin %42'si kadınların ise %13'ü) sigara kullanmaktadır. 

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

şeklinde madde içermektedir. Tütünün hidrojen siyanür, azotoksitler, amonyak, 

katekol, formik asit, arsenik, krom, nikel, benzopiren, nitrosaminaz, kadminyum, 

formaldehit, asetaldehit gibi kanserojen maddeler içerdiği ve bunlara ek olarak 

nikotinin inhale edildiği bildirilmiştir (Lugo ve ark., 2013). 

Sigara kullanımının sistemik etkileri iyileşmenin azalmasına yatkınlık, zayıf 

dolaşım ve immün yanıtın negatif olarak etkilenmesi olarak bildirilmiştir (Palmer ve 

ark., 2005). Sigara, ağız boşluğu yoluyla kan dolaşımına giren, vazokonstriksiyona 

neden olan ve bağışıklık sistem fonksiyonunu bozan nikotin ve diğer sitotoksik 

maddeleri içerir (Gautam ve ark., 2011). Hem morfolojik hem de fonksiyonel yönleri 

olan mikro damar sistemini etkiler, kana oksijen verilmesini azaltır ve serbest 

radikaller nedeniyle endotel hücre hasarına neden olur (Lehr, 2000). Bunların yanı sıra 

hücresel ve humoral bağışıklık üzerinde etkileri bulunmaktadır. Bağışıklık sistemi ve 

doku mekanizmalarındaki değişiklikler nedeniyle anabolik ve katabolik mekanizmalar 

arasındaki fizyolojik dengeyi bozması muhtemeldir (Palmer ve ark., 2005; Johnson ve 

Guthmiller, 2007; Ryder, 2007). Sigara, konak savunmasında etkili olan granülosit 

fonksiyonunu inhibe eder (Söder ve ark., 2002). Anjiyogenez ile ilişkili proteinleri de 
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etkileyerek anjiyogenezi ve periodontal homeostazı bozar (Yılmaz Şaştım ve ark., 

2021).  Ayrıca serumdaki C-reaktif protein seviyelerini ve reaktif oksijen türleri, 

kollajenaz, serin proteaz, proenflamatuar sitokinlerden  IL-1ß ve TNF-α salınımını 

artırarak daha güçlü bir sistemik enflamatuar reaksiyonu indükler (Barbieri ve ark., 

2011). 

Günümüzde sigara kullanımı periodontal hastalıklar için en güçlü çevresel risk 

faktörüdür (Warnakulasuriya,Dietrich,Bornstein,Casals Peidró, ve ark., 2010). Sigara 

içmek periodontal sağlığı olumsuz etkiler, ataşman kaybını arttırır, görünür plak 

indeksi ve periodontal cep oluşumuna neden olur, ayrıca sondalamada kanamayı 

etkiler (Heikkinen ve ark., 2008; Boulaamaim ve ark., 2020). Dişeti oluğu sıvısı 

üzerine yapılan araştırmalar, sigara içenlerde daha düşük seviyelerde sitokinler, 

enzimler ve PMNL bulunduğunu bildirmiştir (Palmer ve ark., 2005). Ancak bazı 

sitokinlerin dişeti oluğu sıvısındaki seviyeleri sigara kullanan hastalarda değişiklikler 

gösterebilmektedir. Sigara içenlerde TNF-α ve IL-8 seviyesinde artış görülmekte iken, 

IL-4 ve IL-1 seviyelerinin ise baskılandığı bildirilmiştir (Linden ve Mullally, 1994; 

Boström ve ark., 1999; Giannopoulou ve ark., 2003).  

Apikal periodontitis, birçok durumda, mikrobiyal etiyoloji ve yüksek sistemik 

sitokinlerin varlığı açısından periodontal hastalığa çok benzer bulunmuştur. Bu 

nedenle, proenflamatuar durum ve sistemik hastalıklarla ilişkili olarak bozulmuş 

immün yanıt, pulpanın onarıcı yanıtını ve periapikal iyileşmeyi etkileyebilir (Ng ve 

ark., 2008). Sigara içenlerde enfekte periapikal dokuların besin ve oksijen tedarikinde 

kısıtlamalar yaşayabileceği varsayılabilir. Yara bölgesine fibroblast göçünü 

geciktirdiği ve değiştirilmiş kolajen sentezi ve bozulmuş doku onarımı ile fibroblast 

işlev bozukluğuna neden olduğu gösterilmiştir (Wong ve ark., 2004). Bununla birlikte 

sigara içmek kemik rejenerasyonunu değiştirir, osteoklastların uyarılmasına bağlı 

olarak kemik iyileşmesini yavaşlatır (Iho ve ark., 2003; César‐Neto ve ark., 2006; 

Buduneli ve ark., 2008). Sigara içenlerde tükürük ve serumda artmış 

RANKL/osteoprotegerin oranı vardır, bunun nedeni; esas olarak azalan 

osteoprotegerin seviyeleridir ve sonucunda kemik kaybının arttığı gözlemlenmiştir 

(Lindquist ve ark., 1996; Johannsen ve ark., 2014). Sigara kullanımının serumda 

Prostaglandin E2 ve IL-1ß gibi kemik rezorpsiyonu ile ilişkili mediatörlerin salınımını 

artırdığı gösterilmiştir (Payne ve ark., 1994). Bu sonuçlar, sigara kullanımının apikal 

periodontitis için bir risk faktörü olabileceğini, periapikal bölgede oluşan kemik yıkım 
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sürecinin uzamasını ve kanal tedavili dişlerde iyileşme sürecini olumsuz yönde 

etkileyebileceğini gösterir (Segura-Egea ve ark., 2015a). 

 Ghattas ve ark. pulpanın immün yanıtını araştırmak için yaptıkları çalışmada, 

sigara içen bireylerin diş pulpasında TNF-α ve Human beta-defensin-2 (hBD-2) 

miktarlarının immünolojik olarak yetersiz olduğunu bildirmişlerdir. Aşırı enflamasyon 

şiddetli kemik rezorpsiyonuna neden olabilse de, bağışıklık tepkilerinin gelişimi için 

yeterli enflamasyonun oluşması gerektiği bilinmektedir. (Ayoub ve ark., 2017).   

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda sigara kullanımının yüksek periapikal 

lezyon prevalansı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Aleksejuniene ve ark., 2000b; 

Kirkevang,Vaeth,Hörsted-Bindslev, ve ark., 2007; Segura-Egea ve ark., 2011; López-

López ve ark., 2012; Correia-Sousa ve ark., 2015; Peršić Bukmir ve ark., 2016; 

Bahrami ve ark., 2017). Bazı çalışmalarda ise sigara kullanımı ve apikal periodontitis 

arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır (Bergström ve ark., 2004; Frisk ve Hakeberg, 

2006; Touré ve ark., 2011; Bahammam, 2012; Rodriguez ve ark., 2013). Yanlış tanı 

veya tedaviler göz ardı edildiğinde, kök kanal tedavisi uygulanmış dişler, tedavi öncesi 

var olan pulpal ve periapikal hastalıkların göstergesi olabilir. Yapılan çalışmalarda 

sigara içen bireylerde endodontik tedavi uygulanma sıklığının arttığı bildirilmiştir 

(Krall ve ark., 2006; Segura‐Egea ve ark., 2008; Ojima ve ark., 2013). Krall ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada bireylerde tespit edilen kök kanal tedavisi sıklığının 

sigara kullanım süresine bağlı olarak arttığı, bununla birlikte 9 yıldan fazla zamandır 

sigarayı bırakan bireylerde azaldığı gösterilmiştir (Krall ve ark., 2006). Yakın tarihli 

bir sistematik inceleme ve meta-analizde, sigara içenlerde daha yüksek apikal 

periodontitis prevalansı ve sigara içmeyenlere göre 2,5 kat daha fazla kök kanal 

tedavisi varlığına dikkat çekilmiştir (Pinto ve ark., 2020). 

Apikal periodontitis ile sigara kullanımı arasındaki ilişki, değerlendirme için 

kullanılan radyografik yöntemler ve apikal periodontitisin değerlendirilmesindeki 

farklılıklar, değişken sigara kullanım özellikleri ve hastaya bağlı potansiyel risk 

faktörlerinin dahil edilmesinden dolayı tartışmalıdır (Krall ve ark., 1999; 

Aleksejuniene ve ark., 2000a; Segura‐Egea ve ark., 2005; Frisk ve ark., 2006; 

Kirkevang,Vaeth,Hörsted‐Bindslev, ve ark., 2007).  
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1.11. Maksiller Sinüs ile Maksiller Posterior Dişlerin Periradiküler 

Dokuları Arasındaki İlişki 

Maksiller sinüsün tabanı maksillanın alveolar arkı tarafından oluşturulur. 

Sinüsün tabanı genellikle premolar ve molar dişlerin kökleri ile yakın ilişkidedir, 

nadiren de olsa kökler sinüs içerisinde bulunabilir ve maksiller sinüs kavitesinden 

sadece sinüs mukozası ile ayırılırlar (Som,Brandwein-Gensler, ve ark., 2011)  

1.11.1. Maksiller Sinüslerin Embriyoloji ve Anatomisi 

Maksiller sinüs, intrauter hayatta gelişen paranazal sinüslerin ilkidir. Maksiller 

sinüs, intrauterin 8.-12. haftalar arasında gelişmeye başlar. (Testori ve ark., 2009). 

İçerisindeki havanın hacminin artması olarak bilinen sinüs pnömatizasyonu ergenlik 

döneminde tamamlanır. Diş kayıplarından sonra hacim aşağı yönde daha da artar 

(Misch ve ark., 2008). Maksiller sinüs tipik olarak piramit şeklindedir ve piramitin 

tabanı lateral nazal duvarı oluşturur ve tepesi zigomaya doğru uzanır (Bailey ve ark., 

2006). Ön duvar, maksillada bulunan fossa kaninaya karşılık gelir. Arka duvar sinüsü 

infratemporal ve pterygomaksiller fossa içeriğinden ayırır. Sinüs tabanı, maksillanın 

alveolar çıkıntısı ve kısmen sert damak tarafından, üst duvarı ise orbita tabanı 

tarafından oluşturulur (Kumar, 2015). Popülasyonun yaklaşık %50'sinde maksiller 

sinüs, maksillanın alveolar çıkıntısına doğru genişleyerek bir alveolar girinti 

oluşturabilir. Bu durumda maksiller sinüs, maksiller premolar ve molar dişlerin 

kökleriyle yakın ilişki içerisindedir. Nadiren sinüs tabanı kanin diş bölgesine kadar 

uzanabilir  (Hauman ve ark., 2002). Özellikle molar dişlerin kaybıyla ilişkili azalmış 

fonksiyona yanıt olarak sinüs alveolar kemiğin içine doğru genişleyebilir (White ve 

Pharoah, 2000).  

Maksiller sinüs, periosta yapışan ince bir solunum mukozası olan, yaklaşık 0.8-

1 mm kalınlığındaki Schneiderian Membran ile kaplıdır (Goller-Bulut ve ark., 2015b). 

1.11.2. Maksiller Sinüs Enflamatuar Hastalıkları 

1.11.2.1. Mukozal Kalınlaşma (Mukozit) 

Mukozal kalınlaşma maksiller sinüste görülen en yaygın patolojidir (Maska ve 

ark., 2017). Maksiller sinüsün normal kalınlığı hakkında tartışmalar söz konusu olsa 

da hafif mukozal kalınlaşma genellikle asemptomatiktir, patolojik mukoza 

kalınlaşması ise 2–3 mm'den daha fazla olarak kabul edilmektedir (Drumond ve ark., 

2017; Lozano-Carrascal ve ark., 2017; Whyte ve ark., 2019).  
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Kalınlaşmış mukoza; radyopak, kortikal sınırı olmayan ve sinüs tabanını takip 

eden şerit şeklinde homojen opasitedir (Ruprecht ve ark., 2014). Maksiller sinüs 

tabanındaki bir mukus retansiyon kisti veya mukosel ile periapikal mukoziti 

karıştırmamak önemlidir. Fizyolojik ve enflamatuar kalınlaşma olarak iki farklı 

mukozal kalınlaşma türü vardır. Fizyolojik mukoza kalınlaşma periosteal düzeydedir 

ve bu kalınlaşmanın mukozayı perforasyonlara karşı daha dirençli hale getirdiği 

bilinmektedir. Enflamatuar mukoza kalınlaşması ise subepitelyal tabakadadır ve bu 

kalınlaşma Schneiderian membranını zayıflatır, cerrahi operasyonlarda 

perforasyonlara yatkınlığı arttırır (Testori ve ark., 2019). Insua ve arkadaşları 2016 

yılında, mukoza kalınlığının KIBT ve histolojik ölçümlerle karşılaştırıldığı çalışmada, 

kalınlaşmanın KIBT ölçümlerinde histolojik ölçümlere göre 2,6 kat daha fazla 

olduğunu bildirmişlerdir (Insua ve ark., 2017). 

1.11.2.2. Mukus Retansiyon Kisti  

Mukus retansiyon kisti radyografide çoğunlukla iyi sınırlı ve kubbe şeklinde 

radyoopak kitleler olarak görülmektedir. Lezyon etrafında osseöz bir sınır yoktur ve 

lezyonun tabanı sıklıkla daha geniş olarak görülür. Bununla birlikte sinüs tabanı 

devamlılığı bozulmamıştır. Mukus retansiyon kisti diş köküne yakın olduğunda lamina 

dura devamlılığı bozulmamış ve periodontal ligament aralığı etkilenmemiştir (Som ve 

Brandwein, 2003).  

Mukus retansiyon kisti rutin sinüs BT'lerinin yaklaşık %10'unda görülür ve 

genellikle semptomsuzdur. Sinüsün herhangi bir yerinde gelişebilirler ve ostiumu 

bloke etmedikleri sürece cerrahi müdahale gerektirmezler. 

1.11.2.3. Antral Polipler 

Kronik olarak enfekte sinüsün membranında oluşan düzensiz katlantılar polip 

olarak tanımlanmaktadır. Polipler sinüs membranı boyunca herhangi bir yerde 

görülebilir (Ruprecht ve ark., 2014). Radyografide sınırları düzgün, yuvarlak, 

yumuşak doku densitesinde kitleler olarak görüntülenmektedir (Larheim ve 

Westesson, 2006). Antral poliplerin en belirgin özelliği kalınlaşmış mukozadır ve 

mukus retansiyon kistlerinden bu özelliği ile ayırt edilir. Sinüste birden fazla 

retansiyon kisti varsa polip olma olasılıkları göz önünde tutulmalıdır. 
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1.11.2.4. Maksiller Sünizit (Rinosinüzit) 

Nazal kavite ve ağız boşluğu patojenik organizmaların çoğuna karşı 

savunmasızdır. Üst solunum yolu enfeksiyonları, immün yetmezlik, astım, yabancı 

cisimlerin solunması ve irritanlar gibi çeşitli predispozan faktörlerin neden olduğu 

membran enflamasyonu maksiller sinüzit gelişim riskini artırır (Kretzschmar ve 

Kretzschmar, 2003).  

Maksiller sinüzit semptomları burun tıkanıklığı, yüzde ağrı ve basınç, pürülan 

burun akıntısı, öksürük, baş ağrısı, ateş, yorgunluk ve maksiller posterior dişlerde ağrı 

olarak belirtilmiştir (Lanza ve Kennedy, 1997). 247 erkek üzerinde yapılan prospektif 

bir çalışmada Williams ve ark., maksiller rinosinüzit için en yaygın görülen 

semptomun  %93 oranında maksiller diş ağrısı olduğunu bildirmişlerdir (Williams Jr 

ve ark., 1992). Yetişkinler üzerinde yapılan başka bir çalışmada, maksiller ikinci molar 

dişlerin apeksleri ile antral mukoza arasındaki kemiğin ortalama kalınlığının sadece 

0,83 mm olduğu bulunmuştur. Hatta nadiren de olsa, köklerin apeksleri ve sinüsün 

sadece sinüs mukozası ile ayrıldığı bildirilmiştir (Alberti, 1976). Ağrının maksiller 

sinüsten maksiller dişlere yansıması, maksiller sinüs tabanı ile posterior maksiller 

dişlerin kökleri arasındaki yakın anatomik ilişkiden kaynaklanmaktadır. Bu sebepten 

dolayı sinüzit sırasında artan sinüs basıncının, maksiller dişlerde basınç hissi ve ağrı 

yaratması olasıdır. 

 Rinosinüzit, hastalığın sürecine göre akut, subakut, tekrarlayan akut ve kronik 

olarak sınıflandırılır. Akut rinosinüzit 4 haftadan kısa sürer. 1 yıllık bir süre içinde dört 

veya daha fazla akut rinosinüzit atağı, tekrarlayan akut rinosinüzit olarak tanımlanır. 

Subakut rinosinüzit, 4 ile 12 hafta süren akut bir formun devamıdır. 12 haftadan uzun 

süre devam eden semptomlar ise kronik rinosinüzit olarak adlandırılır. Akut 

rinosinüzit genellikle şiddetli semptomlarla ani bir başlangıç gösterir ve hastaların 

%40 ile 50'si kendiliğinden iyileşir. Kronik rinosinüzit genellikle daha az şiddetli 

semptomlara sahiptir, ancak iyileşmesi akut rinosinüzite göre daha zordur. 

Semptomlar lokalize ve hafif olduğundan, teşhis etmek son derece zor olabilir. Kronik 

rinosinüzitin risk faktörleri arasında sigara içmek, inhale ajanlara mesleki maruziyet 

ve sinonazal yoldaki yapısal değişiklikler yer alır (Fokkens ve ark., 2020). Ayrıca, üst 

premolar ve molar dişlerdeki apikal periodontitis kronik rinosinüzite neden olabilir 

(Lechien ve ark., 2014). 
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1.12. Dental Patoloji ve Sinüs Patolojisi İlişkisi  

Dental patoloji ve sinüs patolojisi arasındaki bağlantı, hem diş hekimliği hem 

de tıp literatüründe kabul görmektedir (BERRY, 1930) (Mehra ve ark., 2004). Bir 

dental enfeksiyon, antrumun mukozal tabanına doğrudan yayılarak sekonder maksiller 

sinüs enfeksiyonuna neden olabilir, bu durum ilk olarak 1943'te Bauer tarafından 

dental kökenli maksiller sinüzit olarak adlandırılmıştır (Bauer, 1943). Odontojenik 

sinüzitin tüm maksiller sinüzit vakalarının yaklaşık % 10 ile 12'sini oluşturduğu 

bildirilmektedir (Brook, 2006). Odontojenik maksiller sinüzit vakalarının ise % 83'ü 

apikal ve marjinal periodontitis kaynaklıdır (Melén ve ark., 1986a). Periapikal 

enfeksiyon; sinüsün kortikal tabanında perforasyon olmasa bile kemik iliği, kan 

damarları ve lenfatikler yoluyla sinüse yayılabilir ve sinüs mukozasını etkileyebilir 

(Terlemez ve ark., 2019).  Maksiller sinüzitin odontojenik kökeninin kesin teşhisi, 

tedavinin başarısında belirleyici bir rol oynar. Çünkü patofizyolojisi, mikrobiyolojisi 

ve tedavisi diğer maksiller sinüzit formlarından farklıdır. Altta yatan dental patolojiler 

teşhis edilemezse, odontojenik maksiller sinüzit tedavisi başarılı olmayacaktır (Legert 

ve ark., 2004). Nadiren de olsa, tedavi edilmeyen odontojenik sinüzite bağlı kavernöz 

sinüs trombozu, subdural ampiyem ve serebral apse gibi hayati tehlikesi olan durumlar 

gelişebilir (Eggmann ve ark., 2017). Radyografik görüntüleme tekniklerindeki son 

gelişmeler ve klinik muayenenin tamamlayıcı sonuçları maksiller sinüzitin 

odontojenik etiyolojisinin açığa çıkarılmasında önemli bir rol oynamaktadır (Brañas 

ve ark., 2018). Abrahams ve ark. maksiller posterior dişlerde bulunan apikal 

periodontitis vakaların %60'ında maksiller sinüs patolojisi bulunduğunu 

bildirmektedir (Abrahams ve ark., 1996). Dental enfeksiyona yanıt olarak gelişen sinüs 

enfeksiyonu genellikle sinüs tabanında lokalizedir; ancak osteal obstrüksiyon 

meydana gelirse bu durum bakteriyel kolonizasyona ve sinüs enfeksiyonuna yol 

açabilir.  

 Maksilladaki odontojenik patoloji; periodontitis, apikal periodontitis, 

radiküler kistler, lateral periodontal kistler, maksiller diş travması veya diş çekimi, diş 

implantlarının yerleştirilmesi sırasında oluşabilen iyatrojenik nedenlerden 

kaynaklanabilir. 

Periapikal enfeksiyona bağlı olarak sinüste, mukozal kalınlaşma, sinüzit, 

mukoza retansiyon kistleri ve polipler görülebilir (Kasikcioglu ve ark., 2016). Bu 

nedenle, maksiller posterior dişlerin endodontik tedavisinden önce diş kökleri ve 
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maksiller sinüsün kortikal kemiği arasındaki anatomik ilişkinin değerlendirilmesi 

oldukça önemlidir. 

1.13. Sinüs Membran Kalınlığını Etkileyen Faktörler 

Son zamanlarda birçok retrospektif çalışma dental patoloji ile maksiller sinüs 

membran kalınlaşması arasındaki ilişkiyi incelemiştir. Radyolojik bulgulara göre 2 

mm'den fazla mukozal kalınlaşma maksiller sinüzit veya olası sinüs patolojilerine bir 

işaret olarak kabul edilmiştir (Nurbakhsh ve ark., 2011a; Brüllmann ve ark., 2012; 

Rege ve ark., 2012; Khorramdel,Shirmohammadi,Sadighi,Faramarzi,Babaloo,Sadighi 

Shamami, ve ark., 2017). Maksiller sinüs membran kalınlaşması genellikle bir 

irritasyon sonucu oluşmaktadır. Bu irritasyon, premolar ve molar dişlerin maksiller 

sinüs tabanına yakın olmasından dolayı odontojenik kaynaklı olabilir. Odontojenik 

irritasyonlar arasında periapikal lezyonlar, periodontal apseler, gömülü dişler ve oro-

antral fistüller sayılabilir. Membran kalınlaşma nedeninin %58 ile %78 oranında 

periodontal hastalık ve periapikal lezyonlar olduğu bildirilmiştir (Ericson ve 

Welander, 1964; Mattila, 1965; Nenzén ve Welander, 1967).   

Sinüs membran kalınlaşması farklı faktörlere bağlı olabilir; ancak birkaç 

çalışmada ana nedeni periapikal lezyonlar olarak tanımlanmıştır (Shanbhag ve ark., 

2013b; Block ve Dastoury, 2014; Sheikhi ve ark., 2014a; Nascimento ve ark., 2016; 

Aksoy ve Orhan, 2019). Mukozal kalınlaşma ile periapikal lezyonlar arasında anlamlı 

bir ilişki bulan çalışmalar kalınlaşmanın aynı zamanda yaş, cinsiyet ve eksik dişlerle 

doğrudan bir ilişki gösterdiğini bildirmiştir (Aksoy ve ark., 2019). Monje ve ark. sigara 

kullanımı, yaş ve periodontal hastalıkların sinüs membran kalınlığını etkilediğini ve 

özellikle sigara kullanan bireylerde membran kalınlığının arttığını bildirmişlerdir  

(Munakata ve ark., 2021). Vallo ve arkadaşlarına göre patolojik diş bulguları, kanal 

tedavileri, cinsiyet, yaş ve sigara kullanımı sinüs membranının kalınlığını önemli 

ölçüde etkiler (Vallo ve ark., 2010b). Nunes ve ark. (2016) yaptıkları çalışmada, 

periapikal lezyonlu posterior dişlerin yüksek sıklıkla sinüs membranında değişikliğe 

eşlik ettiğini göstermişlerdir. Shanbag ve ark. yaptıkları çalışmada, Schneiderian 

membranının kalınlaşmasının periapikal lezyonlarla önemli ölçüde ilişkili olduğu, 

erkek hastalarda kadınlara göre ve 60 yaş üzeri hastalarda genç hastalara göre daha 

belirgin olduğu sonucuna varmışlardır (Shanbhag ve ark., 2013a).  
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Apikal periodontitisin mukozal kalınlaşma ile ilişkili olduğu ve maksiller 

sinüzitin %10 ile %12'sinin membran kalınlaşması da dahil olmak üzere diş 

enfeksiyonlarından kaynaklandığına dair yapılan birçok araştırma sonucu 

gösterilmiştir (Vallo ve ark., 2010b). Bugüne kadar maksiller sinüs hastalıklarının 

tedavisine yönelik mevcut tıbbi kılavuzların hiçbiri, bir diş hekimine veya 

endodontiste sevk tavsiyesi içermemektedir (Benninger ve ark., 1997; Brook ve ark., 

2000; Slavin ve ark., 2005). Endodonti ve KBB toplulukları arasında iyi bir iletişim 

daha fazla sayıda odontejenik sinüs enfeksiyonu vakasının teşhis ve tedavisine fayda 

sağlayacaktır. Radyografik ve klinik muayeneler sonucu sinüs enfeksiyonunun 

periapikal enfeksiyona sekonder olarak oluştuğu belirlenirse, endodontik tedavi 

sonrası genellikle iyileşme görülmektedir. Bununla birlikte, enfeksiyonun tam olarak 

iyileşmesini sağlamak ve herhangi bir komplikasyonu önlemek için sinüs 

enfeksiyonunun da eş zamanlı tedavisi gerekmektedir. Endodontik tedavilerin etkisi, 

dişleri ağız içerisinde tutmak ve fonksiyon kazandırmak için sadece ağız boşluğunda 

değil, aynı zamanda maksiller sinüs dahil olmak üzere etkilenebilecek diğer anatomik 

alanları da içerir. Bu da bir uzmanlık alanı olarak endodontinin önemini 

vurgulamaktadır.  
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2.MATERYAL VE METOD 

2.1.Etik Kurul Onayı 

Kırıkkale Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Endodonti Anabilim Dalı’nda 

yürütülen bu araştırma için gerekli etik kurul onayı Kırıkkale Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Etik Kurul’unun 21.10.2021 tarihli 2021.10.22 sayılı kararıyla alınmış olup, 

çalışmaya başlanması uygun görülmüştür.  

2.2.Hasta Seçimi 

Bu retrospektif çalışma için 2015-2020 yılları arasında Kırıkkale Üniversitesi 

Diş Hekimliği Fakültesi’ne başvuran hastalardan dental implant planlaması, gömülü 

diş pozisyonunun belirlenmesi, patolojik lezyon değerlendirilmesi, travma ve 

sefalometrik analiz için alınan KIBT ve dijital panoramik radyografi görüntülerinin 

oluşturduğu arşiv kullanılmıştır ve hastalardan ilave bir radyografi isteğinde 

bulunulmamıştır. Bu görüntüler arasından seçim ölçütlerini karşılayan ve aynı 

zamanda yeterli diagnostik kalitede olan görüntüler değerlendirmeye alınmıştır.  Etik 

olarak, veriler gizlilik içinde tutularak ve hiçbir hastanın ismi gizliliği ihlal etme riski 

olmayacak şekilde kaydedilmemiştir. Bilgiler sadece mevcut araştırma amacıyla 

kullanılmıştır. 

2.2.1. Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Çalışmaya dahil edilen hastalar Dünya Sağlık Örgütü’nün yetişkin yaş 

sınıflaması kapsamında 20-64 yaş aralığında ve yaş grupları 20-34, 35-44 ve 45-64 

olarak belirlenmiştir. Yapılan incelemeler sonucu görüntü alanında maksiller dental 

ark, hem sağ hem sol yarım çenede en az bir premolar veya molar diş ve sağ-sol 

maksiller sinüslerin bulunduğu görüntüler çalışmaya dahil edilmiştir. KIBT ve 

panoramik radyografilerin elde edildiği tarihler arasında 3 aydan fazla süre 

olmamasına ve iki teknikle elde edilen görüntülerde aynı dişlerin mevcut olmasına 

dikkat edilmiştir. 
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2.2.2. Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

Yeterli görüntü kalitesi olmayan ve distorsiyon tespit edilen görüntüler 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Bununla birlikte ek bir sistemik hastalığı bulunan, 

hormon replasman tedavisi, immünosupresifler, kortikosteroidler, tümör nekroz faktör 

blokerleri, intravenöz bifosfonatlar gibi kemik metabolizmasını değiştirdiği bilinen 

ilaçlardan herhangi biri veya birkaçını kullanan bireylere ait görüntüler çalışmaya 

dahil edilmemiştir. İncelenen bölgede herhangi bir tümoral oluşum, travma veya 

geçirilmiş operasyon, gömülü diş ve maksiller sinüste total opasifikasyon olan 

görüntüler çalışma dışı bırakılmıştır. 

2.3. Hasta Verilerinin İncelenmesi 

2015-2020 yılları arasında KIBT taraması ve panoramik radyografi alınan 

hastaların verileri incelenip dahil etme ve dışlama kriterleri değerlendirilerek 135’i 

erkek ve 136’sı kadın olmak üzere 271 hasta kriterlere uygun olarak 

değerlendirilmiştir. İlk olarak hastalar yaşlarına göre gruplara ayrıldı ve anamnez 

verilerine dayanarak sigara kullanım durumu kaydedildi. Daha sonra toplam 1732 

maksiller premolar ve molar dişlerin periapikal durumu KIBT görüntüleri üzerinden 

değerlendirildi ve 324 dişte periapikal lezyon tespit edildi. Periapikal lezyon 

ölçümleri, kök kanal tedavisi varlığı, sağ ve sol olmak üzere 542 maksiller sinüs 

membran kalınlığı kaydedildi ve veriler Microsoft Excel çalışma tablosuna aktarıldı.  

2.4. Radyografik Değerlendirme 

2.4.1. Panoramik Radyografinin Değerlendirilmesi 

İncelenen panoramik radyografiler GXDP-700™ (Gendex Dental Systems, 

Hatfield, USA) (Şekil 2.1) ile 57-90 kVp, 4-16 mA, ve 16 sn. ışınlama parametreleri 

ile elde edilmiştir. Hasta konumlandırma hatalarının giderilmesini sağlayan rutin 

protokole göre çekim işlemi sırasında hasta ayakta, kafatası görüntü tabakası (field of 

view) içerisinde, Frankfurt Horizontal düzlemi yere paralel, servikal vertebralar 

mümkün olduğunca vertikal konumda (ski pozisyonu) sabitlenmiştir. Değerlendirme 

için panoramik röntgen cihazının orijinal yazılımı olan CliniView (Instrumentarium 

Dental, Tuusula, Finland) programı kullanılmıştır. 
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Şekil 2.1. Panoramik röntgen cihazı 

Retrospektif olarak incelenen dişlerdeki lezyonlar artan radyografik görüntü 

derecesine göre 1’den 5’e kadar bir skala kullanılan ve “Periapikal İndeks Skorlama 

Sistemi (PAİ)” olarak adlandırılan bir sistem ile değerlendirilmiştir (Ørstavik ve ark., 

1986). PAİ, 5 puanlık bir sıralı skalayı temsil eder ve orijinal olarak Brynolf tarafından 

yayınlanan histolojik tanıya sahip referans radyografilere dayanır (Brynolf, 1967a) 

(Şekil 2.2). PAİ ilk olarak periapikal radyografiler için tanımlanmıştır, ancak bazı 

epidemiyolojik çalışmalarda panoramik radyografiler için de PAİ kullanılmaktadır 

(De Moor ve ark., 2000; Lupi-Pegurier ve ark., 2002). 

 



 

 

48 
 

 

Şekil 2.2. Periapikal patolojilerin tanısı için günümüzde Ørstavik tarafından geliştirilen 

Periapikal İndeks (PAİ) skalası (Ørstavik ve ark., 1986) 

Periapikal patolojilerin tanısı için günümüzde Ørstavik tarafından geliştirilen 

Periapikal İndeks (PAİ) Skalası  

 1.    Normal periapikal yapılar (Şekil 2.3) 

 2.    Kemik yapısında küçük değişiklikler (Şekil 2.4) 

 3.    Kemik yapısında bir miktar mineral kaybı gösteren değişikler (Şekil 2.5) 

 4.    Sınırları belirgin radyolüsent alanla birlikte periodontitis (Şekil 2.6) 

 5.    Kemikte belirgin yıkım ile karakterize şiddetli apikal periodontitis (Şekil 2.7) 

 

 

Şekil 2.3. Panoramik-PAİ skor 1 (14 no’lu diş) 
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Şekil 2.4. Panoramik-PAİ skor 2 (15 no’lu diş) 

 

 

 

 

Şekil 2.5. Panoramik-PAİ skor 3 (17 no’lu diş) 
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Şekil 2.6. Panoramik-PAİ skor 4 (15 no’lu diş) 

 

 

 

 

Şekil 2.7. Panoramik-PAİ skor 5 (27 no’lu diş) 
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2.4.2. KIBT’nin Değerlendirilmesi 

Çalışmada kullanılan KIBT taramalarında i-CAT Next Generation (Imaging 

Sciences International, Hatfield, PA, USA) (ışınlama parametreleri :23 cm × 17 cm 

FOV, 18.54 mA, 120 kVp, 8.9 s) (Şekil 2.8) cihazı kullanılmıştır. Hastalar ışınlama 

sırasında ayakta olup, hasta başı sagital ve vertikal düzlemler yere dik, orbitomeatal 

düzlem yere paralel olacak şekilde konumlanmıştır. Cihaz her bir ışınlamada hastanın 

etrafında 360ºlik tek bir rotasyon gerçekleştirmiştir. Bu görüntüler; 16x6 cm FOV 

aralığında, 0.25 voksel boyutunda elde edilmiş olup DICOM formatında 

kaydedilmiştir ve ITK-SNAP 3.0 bilgisayar yazılım programına aktarılmıştır.  

 

Şekil 2.8. KIBT cihazı 

2.4.2.1. Periapikal Lezyonların Değerlendirilmesi 

Maksiller premolar ve molar dişler yazılımın çalışma ekranında bulunan 

aksiyal, sagital ve koronal kesitler kullanılarak, kesit kalınlığı 0,2 mm olarak belirlenip 

değerlendirilmiştir. Tespit edilen periapikal lezyonlar aksiyal, sagital ve koronal 

kesitlerde, yazılımın ‘Annotation Inspector’ seçeneğinde yer alan cetvel ile lezyonun 

en büyük çapı ölçülüp kaydedilmiştir (Şekil 2.9). Periapikal lezyonlar 

değerlendirilirken, çok köklü dişlerde birden fazla kökte periapikal lezyonun 

bulunduğu vakalarda lezyon çapının en geniş olduğu alanda ölçüm yapılmıştır.  
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Şekli 2.9. ITK-SNAP 3.0 yazılımın ‘Annotation Inspector’ seçeneğinde yer alan cetvel 

(kırmızı yuvarlak) ile aksiyal, sagital ve koronal düzlemlerde periapikal lezyonların ölçümü 

KIBT görüntüleri değerlendirilirken Estrela ve ark.’nın (2008) geliştirdiği 

KIBT-PAİ’de periapikal indeks skorlamasına ek olarak kortikal kemikteki 

ekspansiyon ve dekstrüksiyon boyutu incelenerek 6 seviyede skorlanmıştır (Şekil 

2.10-Şekil 2.11). KIBT-PAİ’ye göre radyolüsent alanlar 3 farklı düzlemde (aksiyal, 

sagital ve koronal) ölçülmüş ve  lezyonun en geniş boyutu esas alınmıştır 

(Estrela,Bueno,Azevedo, ve ark., 2008).  

0      Periapikal kemikte herhangi bir değişiklik yok  

1      0.5-1 mm genişliğinde periapikal radyolüsent alan  

2      1-2 mm genişliğinde periapikal radyolüsent alan  

3      2-4 mm genişliğinde periapikal radyolüsent alan  

4      4-8 mm genişliğinde periapikal radyolüsent alan  

5      8 mm’den daha büyük periapikal radyolüsent alan  

E     Periapikal kortikal kemikte ekspansiyon  

D     Periapikal kortikal kemikte dekstrüksiyon 
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Şekil 2.10. Maksiller premolar dişlerde KIBT-PAİ skorlaması (Estrela ve ark., 2008) 

 

Şekil 2.11. Maksiller molar dişlerde KIBT-PAİ skorlaması (Estrela ve ark., 2008) 
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2.4.2.2. Maksiller Sinüs Membran Kalınlığının Ölçülmesi 

 

Şekil 2.12. Maksiller sinüs membran kalınlığının sagital kesitte vertikal olarak ölçülmesi 

Maksiller sinüslerde mukozal kalınlaşma KIBT görüntüleri üzerinde 

kalınlaşmanın en fazla olduğu bölgenin tepe noktasından sagital kesitte vertikal olarak 

ölçümü yapılıp (Şekil 2.12), sayısal değerler Microsoft Excel çalışma tablosuna 

aktarıldı. Bu ölçümlere dayanarak sinüs mukozası genel olarak “normal” (<2 mm) 

veya “kalın” (>2 mm) olarak kategorize edilmiştir. Membran kalınlaşmasının olduğu 

bölgede birden fazla lezyonlu diş varsa en büyük lezyona sahip diş dikkate alınmıştır. 
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2.5. İstatiksel Analiz 

Bu çalışmada elde edilen veriler Lisanslı IBM SPSS 21 paket programı ile 

analiz edilmiştir. 

Çalışmada tek bir araştırmacı değerlendirme yapmıştır. Araştırmacının 

güvenilirliğini tahmin etmek amacıyla, incelenen görüntülerin %20’si rastgele 

seçilerek dijital kayıtlar (KIBT ve panoramik radyografiler), 1 ay arayla iki kez 

değerlendirilmiş ve gözlemci içi uyum için Kappa testi uygulanmıştır. Kappa testine 

göre 1.00- 0,81 arası değerler mükemmel derecede uyumlu, 0,80-0,61 arası değerler 

iyi derecede uyumlu, 0,60- 0,41 arası değerler orta derece uyumlu ve 0,40 - 0,00 arası 

değerler düşük uyumlu olarak kabul edilmiştir. 

Değişkenlerin normal dağılımdan gelme durumları araştırılırken birim sayıları 

nedeniyle Shapiro Wilk’s’ ve/veya Kolmogorov Smirnov Testlerinden 

yararlanılmıştır. Sonuçlar yorumlanırken anlamlılık düzeyi olarak 0,05 kullanılmış 

olup; p<0,05 olması durumunda değişkenlerin normal dağılımdan gelmediği, p>0,05 

olması durumunda ise değişkenlerin normal dağılımdan geldikleri incelenmiştir. 

• Gruplar arasındaki farklılıklar incelenirken değişkenlerin normal 

dağılımdan gelmemesi durumunda iki gruplu karşılaştırmalarda Mann 

Whitney U testinden yararlanılmıştır.  

• Nominal değişkenlerin grupları arasındaki ilişkiler incelenirken Ki-

Kare analizi uygulanmıştır. 2x2 tablolarda gözelerdeki beklenen değerlerin 

yeterli hacme sahip olmaması durumlarında Fisher’s Exact Test kullanılmış 

olup RxC tablolarda ise Monte Carlo Simülasyonu yardımıyla Pearson Ki-Kare 

analizi uygulanmıştır. (*Gözelerdeki beklenen değerin %20 si 5’ten küçük 

olduğu için Monte Carlo Simülasyonu yardımı ile ki kare analizi yapılmıştır.) 

• Normal dağılımdan gelmeyen değişkenler arasındaki ilişkiler 

incelenirken Spearman’s Korelasyon Katsayısından yararlanılmıştır. 

• Nitelik olarak belirtilen bir değişken yönünden aynı bireylerden değişik 

zaman ya da durumda elde edilen iki gözlemin farklı olup olmadığını test 

etmek için MC Nemar Testi kullanılmıştır. 

Sonuçlar yorumlanırken anlamlılık düzeyi olarak 0,05 kullanılmış olup; p<0,05 

olması durumunda anlamlı bir farklılığın olduğu, p>0,05 olması durumunda ise 

anlamlı bir farklılığın olmadığı belirtilmiştir. 
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3.BULGULAR 

Bu çalışmada dahil edilme ve dışlanma kriterlerine göre 271 bireye ait 

görüntüler incelenmiştir. Demografik bilgilere ait frekans dağılım tablosu Tablo 

3.1’de, grafik görünümü ise Şekil 1’de verilmiştir. Çalışmaya dahil edilen bireylerin 

120’si (%44,28) 20-34 yaş arasında, 73’ü (%26,94) 35-44 yaş arasında ve 78’i 

(%28,78) 45-64 yaş arasındadır ve yaş ortalaması 37,15’tir. Bireylerin 135’i (%49,82) 

erkek ve 136’sı (%50,18) kadınlardan oluşmaktadır. Çalışmaya dahil edilen bireylerin 

112’si (%41,33) sigara kullanmaktayken, 159’u (%58,67) ise sigara 

kullanmamaktadır. 

Tablo 3.1. Demografik bilgilere ilişkin frekans dağılım tablosu 

  N % 

Yaş grubu 20-34 120 44,28 

35-44 73 26,94 

45-64 78 28,78 

Toplam 271 100 

Cinsiyet Erkek 135 49,82 

Kadın 136 50,18 

Toplam 271 100 

Sigara kullanımı Yok 159 58,67 

Var 112 41,33 

Toplam 271 100 
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Şekil 3.1. Sigara-cinsiyet ve yaş gruplarına göre bireylerin dağılım grafikleri 
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3.1. Periapikal Lezyonların Değerlendirilmesi  

271 bireye ait görüntüler üzerinden toplamda 1732 dişin periapikal durumu 

KIBT görüntüleri ile değerlendirilmiştir. Erkeklerde toplamda 864 (%50,98), 

kadınlarda ise 868 (%49,02) diş incelenmiştir. 271 bireyin 184’ünde (%67,89) en az 1 

dişinde periapikal lezyon saptanmıştır. İncelenen dişlerin 324’ünde (%18,7) periapikal 

lezyon tespit edilmiştir. 98 bireyde (%36,4) 1 periapikal lezyon, 48 bireyde (%17,65) 

2 periapikal lezyon, 27 bireyde (%9,93) 3 periapikal lezyon, 4 bireyde (%1,47) ise 5 

periapikal lezyon saptanmıştır. 

Cinsiyet ile periapikal lezyonlu diş sayısı arasındaki ilişki Tablo 3.2’de 

verilmiştir. Buna göre en az 1 dişinde periapikal lezyon bulunanların sayısı erkeklerde 

94 (%69,63), kadınlarda ise 90 (%66,42)’dır. Cinsiyet ile periapikal lezyonlu diş sayısı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05).  

Tablo 3.2. Cinsiyet ile periapikal lezyonlu diş sayısı arasındaki ilişki  

 
Cinsiyet Ki Kare Testi 

Erkek Kadın Toplam 

N % N % N % 
Ki 

Kare 
p 

Periapikal lezyon yok 41 30,37 46 33,58 87 31,99  

 

 

3,37 

 

 

 

0,643 

1 periapikal lezyon 50 37,04 48 35,77 98 36,4 

2 periapikal lezyon 22 16,3 26 18,98 48 17,65 

3 periapikal lezyon 16 11,85 11 8,03 27 9,93 

4 periapikal lezyon 4 2,96 3 2,19 7 2,57 

5 periapikal lezyon 2 1,48 2 1,46 4 1,47 

Toplam 135 100 136 100 271 100 

 

Yaş grupları ile periapikal lezyonlu diş sayısı arasındaki ilişki Tablo 3.3’te 

verilmiştir. Çalışmaya dahil edilen 20-34 yaş grubundaki 40 bireyde (%33,33), 35-44 

yaş grubundaki 26 bireyde (%35,62) ve 45-64 yaş grubundaki 21 bireyde (%26,58) 

periapikal lezyonlu dişe rastlanmamıştır. İncelenen görüntülerde 20-34 yaş grubunda 

1 periapikal lezyon bulunma oranı %38,33 olup, diğer yaş gruplarına kıyasla daha 

yüksektir. 2 periapikal lezyon görülme oranı ise 45-64 yaş grubunda %22,78 olup, 
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diğer yaş gruplarından daha yüksektir. Yaş grupları ile periapikal lezyonlu diş sayısı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05).  

Tablo 3.3. Yaş grupları ile periapikal lezyonlu diş sayısı arasındaki ilişki  

 

Yaş grubu Ki Kare Testi 

20-34 35-44 45-64 Toplam 

N % N % N % N % Ki Kare p 

Periapikal lezyonu yok 40 33,33 26 35,62 21 26,58 87 31,99 

7,656 0,051 

1 periapikal lezyon 46 38,33 25 34,25 27 35,44 98 36,4 

2 periapikal lezyon 19 15,83 11 15,07 18 22,78 48 17,65 

3 periapikal lezyon 9 7,5 9 12,33 9 11,39 27 9,93 

4 periapikal lezyon 4 3,33 0 0 3 3,8 7 2,57 

5 periapikal lezyon 2 1,67 2 2,74 0 0 4 1,47 

Toplam 120 100 73 100 78 100 271 100 

 

Yaş grupları ile periapikal lezyon varlığı arasındaki ilişki Tablo 3.4’te 

verilmiştir. İncelenen görüntülerde; 20-34 yaş grubundaki 40 bireyin (%66,67), 35-44 

yaş grubundaki 47 bireyin (%64,38), 45-64 yaş grubunda ise 53 bireyin (%73,42) en 

az 1 dişinde periapikal lezyon saptanmıştır. Periapikal lezyon saptanma oranı 45-64 

yaş grubunda diğer gruplara göre daha yüksek bulunmasına rağmen, yaş grupları ile 

periapikal lezyon varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir 

(p>0,05).  

Tablo 3.4. Yaş grupları ile periapikal lezyon varlığı arasındaki ilişki  

  Yaş grubu Ki Kare 

Testi 20-34 35-44 45-64 Toplam 

N % N % N % N % 
Ki 

Kare 
p 

Periapikal lezyon yok 40 33,33 26 35,62 21 26,58 87 31,99 

1,457 ,483 Periapikal lezyon var 80 66,67 47 64,38 53 73,42 184 68,01 

Toplam 120 100 73 100 78 100 271 100 
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3.2. Kök Kanal Tedavili Dişlerin İncelenmesi 

Çalışmaya dahil edilen 271 bireyin 207’sinde (%76,38) en az bir dişinde kök 

kanal tedavisi gözlenmiştir. İncelenen 1732 dişin ise 445’inde (%25,7) kök kanal 

tedavisi bulunmaktadır. 445 kök kanal tedavili dişin 109’unda (%24,5) periapikal 

lezyon saptanmıştır. 

 Cinsiyet, yaş grupları ve sigara kullanımı ile kök kanal tedavisi arasındaki 

ilişki Tablo 3.5’te verilmiştir. Erkeklerde 100 (%49,3) ve kadınlarda ise 107 (%51,69) 

bireyde kök kanal tedavisi bulunmaktadır. Cinsiyet ve kök kanal tedavisi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

20-34 yaş grubundaki 95 bireyin (%45,89), 35-44 yaş grubundaki 54 bireyin 

(%26,08) ve 45-64 yaş grubundaki 58 bireyin (%28,01) dişlerinde kök kanal tedavisi 

bulunmaktadır. Yaş grupları ve kök kanal tedavisi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

 

Tablo 3.5. Cinsiyet ve yaş ile kök kanal tedavisi arasındaki ilişki 

 

Periapikal lezyon bulunan dişlerin dağılım tablosu Tablo 3.6’da verilmiştir. 

Saptanan 324 periapikal lezyonun en sık (%19,44) 16 no’lu dişte ve en az ise (%8,02) 

24 no’lu dişte olduğu tespit edilmiştir. Toplamda 57 1. premolar, 70 2. premolar, 125 

1. molar ve 72 2. molarda periapikal lezyon gözlenmiştir.  

 

 Kök Kanal Tedavisi Ki Kare 

Testi Yok Var Toplam 

N % N % N % 
Ki 

Kare 
p 

Cinsiyet 

Erkek 36 56,25 100 49,30 136 50,18  

1,063 

 

 

,303 Kadın 28 43,75 107 51,69 135 49,81 

Toplam 64 100 207 100 271 100 

Yaş Grupları 

20-34 22 34,37 95 45,89 117 43,17 

3,018 ,221 
35-44 23 35,93 54 26,08 77 28,41 

45-64 19 29,68 58 28,01 77 28,41 

Toplam 64 100 207 100 271 100 
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Tablo 3.6. Periapikal lezyonlu dişlerin dağılım tablosu 

 
Periapikal lezyon varlığı 

  N %  N % Toplam % 

1.premolar 14 31 9,56 24 26 8,02 57 17,58 

2.premolar 15 39 12,03 25 31 9,56 70 21,59 

1.molar 16 63 19,44 26 62 19,13 125 38,57 

2.molar 17 40 12,34 27 32 9,87 72 22,21 

 

3.3. Sigara Kullanımı ile Periapikal Lezyonlar ve Kök Kanal 

Tedavisi Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

Sigara kullanım durumu ile periapikal lezyonlu diş sayısı arasındaki ilişki 

Tablo 3.7’de verilmiştir. 1 periapikal lezyonu olan bireylerin 53’ü (%33,33) sigara 

kullanmıyor iken, 45’i (%40,18) sigara kullanmaktadır. 2 periapikal lezyonu olan 

bireylerin 31’i (%19,5) sigara kullanmıyor iken, 17’si (%15,18) sigara kullanmaktadır. 

Sigara kullanım durumu ile periapikal lezyon sayısı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05).  

Tablo 3.7. Sigara kullanımı ile periapikal lezyonlu diş sayısı arasındaki ilişki  

 Sigara kullanımı  Ki Kare 

Testi Yok Var Toplam 

N % N % N % 
Ki 

Kare 
p 

Periapikal lezyon yok 59 37,11 28 25 87 32,1 

9,24 ,099 

1 periapikal lezyon 53 33,33 45 40,18 98 36,16 

2 periapikal lezyon 31 19,5 17 15,18 48 17,71 

3 periapikal lezyon 12 7,55 15 13,39 27 9,96 

4 periapikal lezyon 3 1,89 4 3,57 7 2,58 

5 periapikal lezyon 1 0,63 3 2,68 4 1,48 

Toplam 159 100 112 100 271 100 
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Sigara kullanım durumu ile periapikal lezyon varlığı arasındaki ilişki Tablo 

3.8’de verilmiştir. Periapikal lezyonu olan 84 bireyin (%75) ve periapikal lezyon 

görülmeyen 28 (%25) bireyin sigara kullandığı saptanmıştır. Sigara kullanım durumu 

ile periapikal lezyon varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmüştür 

(p<0,05).  

Tablo 3.8. Sigara kullanımı ile periapikal lezyon varlığı arasındaki ilişki 

 

Sigara kullanım durumu ile kök kanal tedavisi arasındaki ilişki Tablo 3.9’da 

verilmiştir. Sigara kullanan 82 bireyde (%39,61) ve sigara kullanmayan 125 bireyde 

(%60,38) kök kanal tedavisi bulunmaktadır. Sigara kullanma durumu ile kök kanal 

tedavisi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>005). 

 

Tablo 3.9. Sigara kullanımı ile kök kanal tedavisi arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 Sigara kullanımı Ki Kare 

Testi Yok Var Toplam 

N % N % N % 
Ki 

Kare 
p 

Periapikal lezyon yok 59 37,11 28 25 87 32,11  

4,27 

 

 

,039 Periapikal lezyon var 100 62,89 84 75 184 67,89 

Toplam 159 100 112 100 271 100 

 Kök Kanal Tedavisi Ki Kare 

Testi Yok Var Toplam 

N % N % N % 
Ki 

Kare 
p 

Sigara Kullanımı 

Var 30 46,87 82 39,61 112 41,32 

1,063 ,303 Yok 34 53,12 125 60,38 159 58,67 

Toplam 64 100 207 100 271 100 
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3.4. Panoramik Radyografilerin Değerlendirilmesi  

Panoramik radyografiler incelendiğinde 271 bireyin 108’inde (%39,85 ) en az 

1 dişinde PAİ skoru 3, 4 veya 5 saptanmıştır. 50 bireyde (%18,45) 1 periapikal lezyon, 

28 bireyde (%10,33) 2 periapikal lezyon, 22 bireyde (% 8,11) 3 periapikal lezyon, 4 

bireyde (%1,47) 4 periapikal lezyon, 4 bireyde ise 5 periapikal lezyon (%1,84) 

gözlenmiştir.  

324 periapikal lezyonlu dişin panoramik-PAİ skorlamalarının dağılımı Tablo 

3.10’da verilmiştir. Sonuçlar incelendiğinde; en sık rastlanan Panoramik-PAİ skoru 2 

(%40,06) olarak saptanmıştır. Genel dağılımlar ise tüm dişlerin %19,25’inde skor 1 

(normal periapikal yapı), %40,06’sında skor 2 (kemikte bazı yapısal değişiklikler 

ancak apikal periodontitis için yeterli değil), %22,05’inde skor 3 (apikal periodontitise 

özgü mineral kaybı ile gözlenen kemikte yapısal değişiklikler), %11,8’inde skor 4 

(sınırları belirgin radyolüsent lezyon) ve %6,83’ünde skor 5 (kemikte belirgin bir 

yıkım ile karakterize radyolüsent lezyon) olduğu görülmektedir. 

Tablo 3.10. Panoramik-PAİ dağılımı 

 

Skor 

Panoramik-PAİ 

N % 

1 62 19,25 

2 130 40,06 

3 72 22,05 

4 38 11,8 

5 22 6,83 

Toplam 324 100 

 

3.6. KIBT’nin Değerlendirilmesi 

324 periapikal lezyonlu dişin KIBT-PAİ skorlamalarının dağılımı Tablo 

3.11’de verilmiştir. KIBT-PAİ dağılımı incelendiğinde; koronal düzlemde 165 dişte 

(%20) ve aksiyal düzlemde 152 dişte (%18,41) tespit edilen ve en sık rastlanan KIBT-

PAİ skoru 2 iken, sagital düzlemde 136 dişte (%16,59) tespit edilen ve en sık rastlanan 
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KIBT-PAİ skoru 3’tür. 3 düzlemde en yüksek KIBT-PAİ skorlarına bakıldığında 158 

dişte (%48,8) tespit edilen ve en sık rastlanan skor 3’tür. 

Tablo 3.11. Periapikal lezyonlu dişlerin KIBT-PAİ dağılımı 

Skor 

Koronal 

KIBT-PAİ 

Aksiyal 

KIBT-PAİ 

Sagital 

KIBT-PAİ 

En yüksek 

KIBT-PAİ 

N % N % N % N % 

1 4 0,49 8 0,98 5 0,61 1 0,3 

2 165 20 152 18,41 123 14,88 92 28,4  

3 91 11,1 99 12,07 131 15,98 147 45,4  

3+D 2 0,24 5 0,61 4 0,49 5  1,5  

3+E 10 1,22 8 0,98 1 0,12 6  1,9  

4 24 2,93 27 3,29 35 4,27 31  9,6  

4+D 8 0,98 13 1,59 7 0,85 16  4,9  

4+E 6 0,73 3 0,37 5 0,61 8 2,5  

5 9 1,1 7 0,85 6 0,73 8  2,5  

5+D 4 0,49 1 0,12 5 0,61 8 2,5  

5+E 1 0,12 1 0,12 2 0,24 2  0,6  

Toplam 324 100 324 100 324 100 324 100 

 

324 periapikal lezyonlu dişin Panoramik-PAİ ve KIBT-PAİ skorlarının 

karşılaştırılması Tablo 3.12’de verilmiştir. Koronal düzlemde; Panoramik-PAİ skoru 

1 olarak tespit edilen 62 dişin 50’sinde (%80,64) KIBT-PAİ skoru 2, 10’unda 

(%16,12) KIBT-PAİ skoru 3 olarak saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 2 olarak tespit 

edilen 130 dişin 86’sında (%66,15) KIBT-PAİ skoru 2, 38’inde (%29,23) ise KIBT-

PAİ skoru 3 olarak saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 3 olarak tespit edilen 72 dişin 

26’sında (%36,11) KIBT-PAİ skoru 2, 33’ünde (%45,83) KIBT-PAİ skoru 3, 11’inde 

(%15,27) ise KIBT-PAİ skoru 4 olarak saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 4 olarak 

tespit edilen 39 dişin 19’unda (%48,71) KIBT-PAİ skoru 3, 14’ünde (%35,89) ise 

KIBT-PAİ skoru 4 olarak saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 5 olarak tespit edilen 21 

dişin 10’unda (%47,61) KIBT-PAİ skoru 4, 7’sinde (%33,33) ise KIBT-PAİ skoru 5 

olarak saptanmıştır. Koronal düzlemde 324 dişin 141’inde Panoramik-PAİ ve KIBT-

PAİ skorlarının birbirleriyle örtüştüğü gözlenmiştir. 

Aksiyal düzlemde; Panoramik-PAİ skoru 1 olarak tespit edilen 62 dişin 

42’sinde (%67,74) KIBT-PAİ skoru 2, 15’inde (%24,19) KIBT-PAİ skoru 3 olarak 
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saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 2 olarak tespit edilen 130 dişin 81’inde (%62,30) 

KIBT-PAİ skoru 2, 42’sinde (%32,30) ise KIBT-PAİ skoru 3 olarak saptanmıştır. 

Panoramik-PAİ skoru 3 olarak tespit edilen 72 dişin 22’sinde (%30,55) KIBT-PAİ 

skoru 2, 38’inde (%52,77) KIBT-PAİ skoru 3, 10’unda (%13,88) ise KIBT-PAİ skoru 

4 olarak saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 4 olarak tespit edilen 39 dişin 19’unda 

(%48,71) KIBT-PAİ skoru 3, 12’sinde (%30,76) ise KIBT-PAİ skoru 4 olarak 

saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 5 olarak tespit edilen 21 dişin 16’sında (%76,19) 

KIBT-PAİ skoru 4, 4’ünde (%19,04) ise KIBT-PAİ skoru 5 olarak saptanmıştır. 

Aksiyal düzlemde 324 dişin 138’inde Panoramik-PAİ ve KIBT-PAİ skorlarının 

birbirleriyle örtüştüğü gözlenmiştir. 

Sagital düzlemde; Panoramik-PAİ skoru 1 olarak tespit edilen 62 dişin 

42’sinde (%67,74) KIBT-PAİ skoru 2, 17’sinde (%27,42) KIBT-PAİ skoru 3 olarak 

saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 2 olarak tespit edilen 130 dişin 64’ünde (%49,23) 

KIBT-PAİ skoru 2, 61’inde (%46,93) ise KIBT-PAİ skoru 3 olarak saptanmıştır. 

Panoramik-PAİ skoru 3 olarak tespit edilen 72 dişin 13’ünde (%18,05) KIBT-PAİ 

skoru 2, 41’inde (%56,94) KIBT-PAİ skoru 3, 14’ünde (%19,44) ise KIBT-PAİ skoru 

4 olarak saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 4 olarak tespit edilen 39 dişin 15’inde 

(%38,46) KIBT-PAİ skoru 3, 14’ünde (%35,89) ise KIBT-PAİ skoru 4 olarak 

saptanmıştır. Panoramik-PAİ skoru 5 olarak tespit edilen 21 dişin 13’ünde (%61,90) 

KIBT-PAİ skoru 4, 6’sında (%28,67) ise KIBT-PAİ skoru 5 olarak saptanmıştır. 

Sagital düzlemde 324 dişin 126’sında Panoramik-PAİ ve KIBT-PAİ skorlarının 

birbirleriyle örtüştüğü gözlenmiştir. 

Tüm düzlemlerde 324 dişin 192’sinde (%59,31) KIBT üzerinden lezyon tespit 

edildiği halde panoramik radyografide PAİ skoru 1 (normal periapikal yapı) ve 2 

(kemikte bazı yapısal değişiklikler ancak apikal periodontitis için yeterli değil) olarak 

saptanmıştır. 
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Tablo 3.12. Periapikal lezyonlu dişlerin panoramik-PAİ ve KIBT-PAİ skorlarının 

karşılaştırılması   

  Panoramik PAİ 

1 2 3 4 5 Toplam 

N % N % N % N % N % N % 

 

 

Koronal 

KIBT-PAİ 

1 1 1,6 2 1,53 1 1,38 0 0 0 0 4 1,23 

2 50 80,6 86 66,1 26 36,1 2 5,12 1 4,76 165 50,9 

3 10 16,1 38 29,2 33 45,8 19 48,7 3 14,2 103 31,7 

4 0 0 3 2,30 11 15,2 14 35,8 10 47,6 38 11,7 

5 1 1,6 1 0,76 1 1,38 4 10,2 7 33,3 14 4,32 

T 62 100 130 100 72 100 39 100 21 100 324 100 

 

 

Aksiyal 

KIBT-PAİ 

1 3 4,84 4 3,07 1 1,38 0 0 0 0 8 2,46 

2 42 67,7 81 62,3 22 30,5 5 12,8 2 9,52 152 46,9 

3 15 24,1 42 32,3 38 52,7 19 48,7 0 0 112 34,5 

4 2 3,23 3 2,30 10 13,8 12 30,7 16 76,1 43 13,2 

5 0 0 0 0 1 1,38 3 7,70 4 19,0 9 2,77 

T 62 100 130 100 72 100 39 100 21 100 324 100 

 

 

Sagital 

KIBT-PAİ 

1 1 1,61 1 0,76 2 2,77 1 2,56 0 0 5 1,54 

2 42 67,7 64 49,2 13 18,0 4 10,2 0 0 123 37,9 

3 17 27,4 61 46,9 41 56,9 15 38,4 2 9,52 136 41,9 

4 2 3,23 4 3,07 14 19,4 14 35,8 13 61,9 47 14,5 

5 0 0 0 0 2 2,77 5 12,8 6 28,5 13 4,01 

T 62 100 130 100 72 100 39 100 21 100 324 100 

 

3.6. Sigara Kullanımı ve Periapikal Lezyonlu Dişlerin KIBT-PAİ 

Skorları Arasındaki İlişki 

Sigara kullanım durumu ve periapikal lezyonlu dişlerin KIBT-PAİ skorları 

arasındaki ilişki Tablo 3.13‘te verilmiştir. Sigara kullanmayanların %29,16’sı ve 

sigara kullananların %27,74’ünün en yüksek KIBT-PAİ skoru 2 iken; sigara 

kullanmayanların %52,97’si ve sigara kullananların %44,51’inin en yüksek KIBT-PAİ 

skoru 3 olduğu saptanmıştır. Sigara kullanım durumu ile periapikal lezyonun aksiyal, 

koronal, sagital kesitlerde ve 3 düzlemde tespit edilen en yüksek KIBT-PAİ skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 
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Tablo 3.13. Sigara kullanımı ve periapikal lezyonlu dişlerin KIBT-PAİ skorları 

arasındaki ilişki  

 

Sigara kullanımı 
Ki Kare Testi 

Yok Var Toplam 

N % N % N % Ki Kare p 

Koronal KIBT-PAİ 

1 1 0,6 3 1,94 4 1,24 

7,082 0,132 

2 88 52,38 77 49,03 165 50,77 

3 58 34,52 45 29,03 103 31,89 

4 13 7,74 25 16,13 38 11,76 

5 8 4,76 6 3,87 14 4,33 

T 168 100 156 100 324 100 

Aksiyal KIBT-PAİ 

1 4 2,38 4 2,58 8 2,48 

4,633 0,361 

2 82 48,81 70 44,52 152 46,75 

3 61 36,31 51 32,9 112 34,67 

4 16 9,52 27 17,42 43 13,31 

5 5 2,98 4 2,58 9 2,79 

T 168 100 156 100 324 100 

Sagital KIBT-PAİ 

1 3 1,79 2 1,29 5 1,55 

3,448 0,486 

2 65 38,69 58 36,77 123 37,77 

3 75 44,64 61 39,35 136 42,11 

4 19 11,31 28 18,06 47 14,55 

5 6 3,57 7 4,52 13 4,02 

T 168 100 156 100 324 100 

En Yüksek KIBT-

PAİ 

1 0 0 1 0,64 1 0,30 

7,687 0,104 

2 49 29,16 43 27,74 92 28,39 

3 89 52,97 69 44,51 158 48,76 

4 20 11,90 35 22,58 55 16,97 

5 10 5,95 8 5,16 18 5,55 

T 168 100 155 100 324 100 
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3.7. Sinüs Membran Kalınlığının Değerlendirilmesi 

271 bireyde toplamda 542 maksiller sinüs membran kalınlığı incelenmiştir. 

Değerlendirilen 271 bireyden 92’sinde (%33,95) sağ ve sol olmak üzere iki sinüs 

membran kalınlıkları da normaldir, 109’unda (%40,22) tek taraflı sinüs membran 

kalınlığı artarken, 70’inde ise (%25,83) sağ ve sol olmak üzere iki taraflı sinüs 

membran kalınlıklarının arttığı tespit edilmiştir. Sinüs membran kalınlığı ile yaş grubu, 

cinsiyet, yönler ve sigara kullanımı arasındaki ilişki Tablo 3.14’te verilmiştir.  

Sağ sinüs membran kalınlığı ortalaması 2,17 mm, sol sinüs membran kalınlığı 

ortalaması ise 2,24 mm’dir. Sağ veya sol sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

20-34 yaş grubunda bulunan bireylerde sinüs membran kalınlığı ortalaması 

1,90 mm, 35-44 yaş grubunda bulunan bireylerde 2,10 mm ve 45-64 yaş grubunda 

bulunan bireylerde ise 2,72 mm’dir. 20-34 ve 35-44 yaş grupları ile sinüs membran 

kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmezken, 45-64 yaş grupları 

ve diğer yaş grupları ile sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülmüştür (p<0,05). En yüksek sinüs membran kalınlığı ortalaması 45-64 

yaş grubunda saptanmıştır. 

Erkek bireylerde sinüs membran kalınlığı ortalaması 2,90 mm iken, kadın 

bireylerde ise 1,46 mm’dir. Sinüs membran kalınlığı ile cinsiyet arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmüştür (p<0,05). 

Sigara kullanan bireylerde sinüs membran kalınlığı ortalaması 2,84 mm iken, 

sigara kullanmayan bireylerde ise 1,75 mm’dir. Sinüs membran kalınlığı ile sigara 

kullanımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmüştür (p<0,05).  
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Tablo 3.14. Membran kalınlığı ile sigara kullanımı, yaş grubu, cinsiyet ve yönler 

arasındaki ilişki 

 
Sinüs 

Membran 

Kalınlığı 

N Min Max Mean Sd p 

Yön 
Sağ 271 0 17,13 2,17 2,83 

0,294 
Sol 271 0 17,62 2,24 3,03 

Yaş grubu 

20-34 240 0 17,62 1,90 2,93 

,000 35-44 146 0 17,13 2,10 2,94 

45-64 156 0 14,36 2,72 2,87 

Cinsiyet 
Erkek 270 0 17,62 2,90 3,36 

,000 
Kadın 272 0 12,52 1,46 2,20 

Sigara kullanımı 
Var 224 0 17,62 2,84 2,84 

,000 
Yok 318 0 17,13 1,75 2,55 

 Mann Whitney U test    p<0.05 

 

Periapikal lezyon ve sinüs membran kalınlığı arasındaki ilişki Tablo 3.15’te 

verilmiştir. Sağ tarafta periapikal lezyon tespit edilmeyen dişlere komşu 118 sinüsün 

78’inde (%66,1) normal sinüs membran kalınlığı izlenirken, 40’ında (%33,9) ise sinüs 

membran kalınlığının arttığı tespit edilmiştir. Periapikal lezyon tespit edilen dişlere 

komşu 153 sinüsün 64’ünde (%41,83) normal sinüs membran kalınlığı izlenirken, 

89’unda (%58,17) ise sinüs membran kalınlığının arttığı gözlenmiştir. Sağ tarafta 

periapikal lezyonlu diş varlığı ile sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmüştür (p<0,05). 

Sol tarafta periapikal lezyon tespit edilmeyen dişlere komşu 149 sinüsün 

87’sinde (%58,39) normal sinüs membran kalınlığı izlenirken, 62’sinde (%41,61) ise 

sinüs membran kalınlığının arttığı tespit edilmiştir. Periapikal lezyon tespit edilen 

dişlere komşu 122 sinüsün 56’sında (%45,9) normal sinüs membran kalınlığı 

izlenirken, 66’sında (%54,1) ise sinüs membran kalınlığının arttığı gözlenmiştir. Sol 
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tarafta periapikal lezyonlu diş varlığı ile sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmüştür (p<0,05). 

Yön ayırmaksızın bakıldığında ise; periapikal lezyon tespit edilmeyen dişlere 

komşu 267 sinüsün 165’inde (%61,8) normal sinüs membran kalınlığı izlenirken, 

102’sinde (%38,2) ise sinüs membran kalınlığının arttığı tespit edilmiştir. Periapikal 

lezyon tespit edilen dişlere komşu 275 sinüsün 120’sinde (%43,64) normal sinüs 

membran kalınlığı izlenirken, 155’inde (%56,36) ise sinüs membran kalınlığının 

arttığı gözlenmiştir. Periapikal lezyonlu diş varlığı ile sinüs membran kalınlığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmüştür (p<0,05). 

Tablo 3.15. Periapikal lezyon varlığı ile membran kalınlığı arasındaki ilişki  

 
 

 
 

Periapikal lezyon varlığı Ki Kare 

Testi Yok Var Toplam 

N % N % N % 
Ki 

Kare 
p 

Sağ Sinüs 

Membran 

Kalınlığı 

Normal 78 66,1 64 41,83 142 52,4 

15,735 0,001 Kalın 40 33,9 89 58,17 129 47,6 

Toplam 118 100 153 100 271 100 

Sol Sinüs 

Membran 

Kalınlığı 

Normal 87 58,39 56 45,9 143 52,77 

4,197 0,04 Kalın 62 41,61 66 54,1 128 47,23 

Toplam 149 100 122 100 271 100 

Sağ ve Sol Sinüs 

Membran 

Kalınlığı 

Normal 165 61,8 120 43,64 285 52,58 

17,921 0,001 Kalın 102 38,2 155 56,36 257 47,42 

Toplam 267 100 275 100 542 100 

 

Periapikal lezyonlu dişlerin KIBT-PAİ skorları ile sinüs membran kalınlığı 

arasındaki ilişki Tablo 3.16’da verilmiştir. KIBT-PAİ skoru 2 olan dişlere komşu 

sinüslerin %48,21’i, skor 3 olan dişlere komşu sinüslerin %25,42’si, skor 4 olan dişlere 

komşu sinüslerin %20’si ve skor 5 olan dişlere komşu sinüslerin %5,88’inin membran 

kalınlığı normal iken; KIBT-PAİ skoru 2 olan dişlere komşu sinüslerin %51,79’u, skor 

3 olan dişlere komşu sinüslerin %74,58’i, skor 4 olan dişlere komşu sinüslerin %80’i 

ve skor 5 olan dişlere komşu sinüslerin %94,12’sinin membran kalınlığı artmıştır. 

KIBT-PAİ skoru ile sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark görülmüştür (p<0,05) 
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Tablo 3.16. Periapikal lezyonlu dişlerin KIBT-PAİ skorları ile sinüs membran kalınlığı 

arasındaki ilişki  

           Sinüs membran kalınlığı 
Ki Kare Testi Normal Kalın Toplam 

N % N % N % Ki Kare p 

KIBT-PAİ 

Skor 

1 0 0 1 100 1 100 

117,5 0,001 

2 27 48,21 29 51,79 56 100 

3 30 25,42 88 74,58 118 100 

4 10 20 40 80 50 100 

5 1 5,88 16 94,12 17 100 

Toplam 68 28,09 174 71,90 242 100 

 

Periapikal lezyonlu dişlerin KIBT-PAİ E ve D skorları ile sinüs membran 

kalınlığı arasındaki ilişki Tablo 3.17’de verilmiştir. Ekspansiyon olgularının ve 

dekstrüksiyon olgularının %85,7’sinde sinüs membran kalınlığının arttığı tespit 

edilmiştir. KIBT-PAİ skor E ve D ile sinüs membran kalınlık durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05).  

Tablo 3.17. Periapikal lezyonlu dişlerin KIBT-PAİ skor E ve D ile sinüs membran 

kalınlığı arasındaki ilişki 

 KIBT-PAİ 
Ki Kare Testi 

E D Toplam 

N % N % N % 
Ki 

Kare 
p 

Sinüs 

Membran 

Kalınlığı 

Normal 2 14,29 4 14,29 6 14,29 

Fisher's 

exact 
0,99 Kalın 12 85,71 24 85,71 36 85,71 

Toplam 14 100 28 100 42 100 

 

Bu çalışmada yer alan 271 bireyin 131’inde tek taraflı periapikal lezyon varlığı 

tespit edilmiştir. Tek taraflı periapikal lezyonu olan bireylerin periapikal lezyona 

komşu olan ve olmayan sinüs membran kalınlıkları Tablo 3.18’de verilmiştir. 76 

bireyde (%73,79) periapikal lezyona komşu sinüs membranı kalınlığı artmış iken, aynı 



 

 

72 
 

bireylerde periapikal lezyon olmayan bölgede sinüs membran kalınlığının normal 

olduğu tespit edilmiştir. 27 bireyde (%26,21) ise hem periapikal lezyona komşu sinüs 

membranı, hem de periapikal lezyon olamayan bölgedeki diğer sinüs membran 

kalınlığının arttığı tespit edilmiştir. Tek taraflı periapikal lezyon bulunan bireylerde 

periapikal lezyona komşu sinüs membran kalınlığı ile periapikal lezyona komşu 

olmayan taraftaki sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmüştür (p<0,05). 

Tablo 3.18. Tek taraflı periapikal lezyonu olan bireylerin periapikal lezyona komşu 

olan ve olmayan sinüs membran kalınlıklarının değerlendirilmesi 

 
Periapikal lezyona komşu sinüs 

membran kalınlığı 

Mc 

Nemar 

Testi Normal Kalın Toplam 

N % N % N % p 

P
er

ia
p

ik
a
l 

le
zy

o
n

a
 

k
o
m

şu
 o

lm
a
y
a
n

 s
in

ü
s 

m
em

b
ra

n
 k

a
lı

n
lı

ğ
ı Normal 27 

96,4

3 
76 

73,7

9 
103 

78,6

3 

0,001 Kalın 1 3,57 27 
26,2

1 
28 

21,3

7 

Toplam 28 100 103 100 131 100 

MC Nemar Testi    p<0,05 

 

Periapikal lezyonlu dişlerin panoramik-PAİ, KIBT-PAİ skorları ve sinüs 

membran kalınlığı arasındaki korelasyon sonuçları Tablo 3.19’da verilmiştir. 

Periapikal lezyonlu dişlerin aksiyal KIBT-PAİ değerleri ile koronal KIBT-PAİ 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p<0,05). Bu ilişki 

güçlü düzeyli ve aynı yönlüdür (r=0,735). Periapikal lezyonlu dişlerin aksiyal KIBT-

PAİ değerleri arttıkça koronal KIBT-PAİ değerleri de artmaktadır. Periapikal lezyonlu 

dişlerin sagital KIBT-PAİ değerleri ile koronal ve aksiyal KIBT-PAİ değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p<0,05). Bu ilişki güçlü 

düzeyli ve aynı yönlüdür (r=0,740, r=0,677). Sagital KIBT-PAİ değerleri arttıkça 

koronal ve aksiyal KIBT-PAİ değerleri de artmaktadır.
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Periapikal lezyonlu dişlerin en yüksek KIBT-PAİ değerleri ile aksiyal, sagital 

ve koronal KIBT-PAİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır (p<0,05). Bu ilişki güçlü düzeyli ve aynı yönlüdür (r=0,813 r=0,795, 

r=0,875). Periapikal lezyonlu dişlerde en yüksek KIBT-PAİ değerleri arttıkça aksiyal, 

sagital ve koronal KIBT-PAİ değerleri de artmaktadır. 

Sinüs membran kalınlığı ile periapikal lezyonlu dişlerde koronal, aksiyal, 

sagital ve en yüksek KIBT-PAİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır. Periapikal lezyonlu dişlerde koronal ve en yüksek KIBT-PAİ değerleri 

ile sinüs membran kalınlığı arasındaki ilişki orta düzeyli (r=0,323, r=0,318), aksiyal 

ve sagital KIBT-PAİ ile sinüs membran kalınlığı arasındaki ilişki zayıf düzeyli 

(r=0,289, r=0,261) ve aynı yönlüdür. Periapikal lezyonlu dişlerde koronal, aksiyal, 

sagital ve en yüksek KIBT-PAİ değerleri arttıkça sinüs membran kalınlığı da 

artmaktadır. 

Periapikal lezyonlu dişlerde panoramik-PAİ değerleri ile koronal, aksiyal, 

sagital ve en yüksek KIBT-PAİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır. Periapikal lezyonlu dişlerde koronal ve en yüksek KIBT-PAİ değerleri 

ile panoramik-PAİ değerleri arasındaki ilişki güçlü düzeyli (r=0,634, r=0,626), aksiyal 

ve sagital KIBT-PAİ değerleri ile panoramik-PAİ değerleri arasındaki ilişki orta 

düzeyli (r=0,585, r=0,594) ve aynı yönlüdür. Periapikal lezyonlu dişlerde panoramik-

PAİ değerleri arttıkça koronal, aksiyal, sagital ve en yüksek KIBT-PAİ değerleri de 

artmaktadır. 

Periapikal lezyonlu dişlerde panoramik-PAİ değerleri ile KIBT’te 

değerlendirilen sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmaktadır. Bu ilişki zayıf düzeyli ve aynı yönlüdür (r=0,200). Periapikal lezyonlu 

dişlerde panoramik-PAİ değerleri arttıkça sinüs membran kalınlığı da artmaktadır. 
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Tablo 3.19. Periapikal lezyonlu dişlerin KIBT-PAİ, panoramik-PAİ skorları ve sinüs 

membran kalınlığı arasındaki korelasyon 

Koronal 

KIBT-PAİ 

Aksiyal 

KIBT-PAİ 

Sagital 

KIBT-PAİ 

En yüksek 

KIBT-PAİ 

Sinüs 

Membran 

Kalınlığı 

Aksiyal 

KIBT-PAİ 

r ,735** 

p 0,001 

n 324 

Sagital 

KIBT-PAİ 

r ,740** ,677** 

p 0,001 0,001 

n 324 324 

En Yüksek 

KIBT-PAİ 

r ,813** ,795** ,875** 

p 0,001 0,001 0,001 

n 324 324 324 

Sinüs Membran 

Kalınlığı 

r ,323** ,289** ,261** ,318** 

p 0,001 0,001 0,001 0,001 

n 242 242 242 242 

Panoramik-PAİ 

r ,634** ,585** ,594** ,626** ,200** 

p 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 

n 324 324 324 324 242 

Spearman’s Rho korelasyon analizi    r: Spearman korelasyon katsayıları   p<0,01      

Sinüs membran kalınlıklarının ve periapikal lezyonların incelenmesinde 

gözlemci içi uyum değerlendirilmesi Tablo 3.20‘de verilmiştir. İncelenen görüntülerin 

%20’si rastgele seçilerek görüntüler (KIBT ve panoramik radyografiler) 1 ay arayla 

iki kez değerlendirilmiştir. Gözlemci içi uyumun mükemmel olduğu görülmüştür 

(p<0,05). 

Tablo 3.20. Gözlemci içi uyum değerlendirilmesi 

Değerlendirmeler Kappa değeri p Uyumluluk/Sonuç 

KIBT-PAİ ,91 ,000 Var/mükemmel 

       Panoramik-PAİ ,90 ,000 Var/mükemmel 

  Membran Kalınlıkları 0,87 ,000 Var/mükemmel 
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4.TARTIŞMA 

Periapikal lezyonlar, kök kanallarının içindeki bakteriyel enfeksiyonun 

varlığından kaynaklanan kök apeksi çevresinde yer alan enflamatuar bir süreci temsil 

eder. Bakteriyel ürünler kök apeksine ve etrafına yayılarak çevredeki periapikal 

dokunun morfolojik ve histolojik değişikliklerine yol açar (Galler ve ark., 2021). En 

yaygın periapikal lezyonlar, radyolojik inceleme ile ayırt edilen ve çoğunlukla 

histopatolojik incelemelerle desteklenen periapikal granülomlar ve kistlerdir (Alotaibi 

ve ark., 2020).  

Periapikal enfeksiyonların bir dizi lokal doku tepkimesine neden olduğu bilinse 

de, bu etkinin sadece lokal olmayabileceği düşünülmektedir. Bu yüzden apikal 

periodontitis ile sistemik hastalıklar ve faktörler arasındaki olası bağlantıyı analiz 

etmek için çalışmalar yapılmaya devam etmektedir. Hem hayvan modellerinde hem 

de insanlarda yürütülen çalışmalarda periapikal lezyonlar ve kök kanal tedavisi ile 

diabetes mellitus (DM), koroner kalp hastalığı, sigara kullanımı gibi faktörler arasında 

bir ilişki olduğu bildirilmiştir (Segura-Egea ve ark., 2015b). 

Sigara içmek periodontal hastalık için bir risk faktörü olarak görülmektedir (Yu 

ve ark., 2018). Bu hipotez, sigara içenlerin oral florasındaki değişikliklerin 

kanıtlanmasıyla popülerlik kazanmıştır (Huang ve ark., 2015). Sigara kullanan 

bireylerin oral florasında artan sayıda laktobasil ve Streptococcus mutans görülmüştür 

(Li ve ark., 2016), bu nedenle çürük riskinin artmasına neden olabileceği 

düşünülmektedir.  Bununla birlikte sigara kullanımının periapikal kemik yıkımını 

kolaylaştırabileceği, iyileşmeyi engelleyebileceği (Bergström ve ark., 2004) ve 

immünolojik savunma mekanizmalarında eksikliğe neden olabileceği öne sürülmüştür 

(Ayoub ve ark., 2017). Nikotin yüksek bir difüzyon potansiyeline sahiptir ve 

osteoklast proliferasyonunu aktive ederek kemikteki kan dolaşımını baskılar, aynı 

zamanda bağ dokusunu bozar ve kemik rejenerasyonunu engeller (Ma ve ark., 2008). 

Bu bilgiler ışığında sigara kullanımının apikal periodontitis için bir risk faktörü 

olabileceği, periapikal bölgede oluşan kemik yıkım sürecinin uzamasını ve kök kanal 
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tedavili dişlerde periapikal lezyonun iyileşme sürecini olumsuz yönde etkileyebileceği 

düşünülmektedir (Segura-Egea ve ark., 2015a).  

Apikal periodontitis sıklıkla kronik asemptomatik bir hastalık olarak karşımıza 

çıkar. Doğru tanıya ulaşmak için klinik muayeneye ek olarak periapikal, panoramik 

veya KIBT gibi radyografik incelemelerin yapılması zorunludur. Bu nedenle, apikal 

periodontitisin dünya çapındaki prevalansı muhtemelen tam olarak bilinmemektedir.  

Dünya çapında farklı popülasyonlarda yapılan çalışmalarda en az 1 dişinde 

periapikal lezyonu olan bireylerin yaygınlığının %16 (Skudutyte‐Rysstad ve Eriksen, 

2006) ile %86 (Georgopoulou ve ark., 2005; Al-Zahrani ve ark., 2017) arasında 

değiştiği bildirilmiştir. Bildirilen prevalans oranlarındaki farklılıklar yaşa 

(Kirkevang,Vaeth,Hörsted-Bindslev, ve ark., 2007), eğitim düzeyine, diş bakımına 

erişimine (Aleksejuniene ve ark., 2000b) ve tanı sırasında uygulanan farklı radyografik 

tekniklere (Kruse ve ark., 2019) göre değişmektedir. Ayrıca bazı çalışmalarda belirli 

popülasyon grupları değerlendirmeye tabi tutulmuştur. Bunlar;  yalnızca kök kanal 

dolgulu dişlere sahip bireyler (Hamedy ve ark., 2016; Segura-Egea ve ark., 2016), 

sigara kullanan bireyler (Walter ve ark., 2012), geriatrik bireyler (Shakiba ve ark., 

2017) ve sistemik hastalıkları olan bireyleri (Pak ve ark., 2012; Khalighinejad ve ark., 

2016; Segura-Egea ve ark., 2016; Berlin‐Broner ve ark., 2017) içeren 

çalışmalardır. Bununla birlikte Miri ve ark. (2018), farklı popülasyonlardan oluşan 

çalışma verilerini derlemiş ve bireylerin %52'sinin periapikal patolojiye sahip 

olduğunu bildirmiştir.  

Apikal periodontitis enflamasyon aşamaları ve periapikal kemik yapısındaki  

değişikliklerle birlikte, radyografilerde radyolüsensi olarak tanımlanan rezorpsiyonla 

sonuçlanan kök kanal sistemi enfeksiyonudur (Nair ve ark., 1999). Bazı çalışmalar 

endodontik enfeksiyondan kaynaklanan periapikal bir lezyonun radyografik olarak 

görünmeden de mevcut olabileceğini göstermiştir. Süngerimsi kemik içinde sınırlı 

lezyonlar geleneksel radyografilerle saptanamazken, bukkal ve lingual kortikal kemik 

tutulumu olan lezyonlar radyografide belirgin radyolüsent alanlar şeklinde görülür. 

Bununla birlikte radyografik olarak görünür bir periapikal radyolüsensi olması için, 

kemikte mineral kaybının yaklaşık %30-50'ye ulaşması gerekir (Bender ve ark., 

2003a). 
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Görüntüleme yöntemleri maksillofasiyal bölge ve dental patolojilerin tanısında 

klinik muayeneye yardımcı uygulamalardır. Radyografik görüntüleme, endodontide 

patoloji tespiti, teşhis, tedavi planlaması, çalışma uzunluğunun belirlenmesi, bir kök 

kanal dolgusunun kalitesinin ve periapikal lezyonların iyileşmesinin değerlendirilmesi 

için kullanılır (Scarfe ve ark., 2009a). Periapikal patolojik değişikliklerin 

incelenmesinde dijital radyografiler, KIBT, MRG ve USG olmak üzere farklı 

görüntüleme teknikleri kullanılmaktadır. Bu teknikleri karşılaştırmalı olarak 

değerlendiren çok sayıda çalışma bulunmaktadır (Soğur; Paurazas ve ark., 2000; 

Wallace ve ark., 2001; Koenig ve ark., 2004; Stavropoulos ve Wenzel, 2007). Patolojik 

periapikal durumu belirlemek için yapılan epidemiyolojik çalışmalarda panoramik 

radyografilerin yeterli olduğu ve periapikal radyografilerle arasında anlamlı 

farklılıklar olmadığı belirtilmiştir (Muhammed ve Manson-Hing, 1982; Molander ve 

ark., 1995). Ancak periapikal lezyonun konvansiyonel ve dijital iki boyutlu 

görüntüleme yöntemleriyle elde edilen görüntülerde görülebilir olması için 

demineralizasyonun yaklaşık 1/3 oranında gerçekleşmiş olması gerekmektedir. Henüz 

başlangıç aşamasında olan kemik yıkımının radyolojik olarak görülmediği durumlarda 

bile KIBT’ler ile teşhis edilebildiği bildirilmiştir (Patel,Dawood,Mannocci, ve ark., 

2009). Periapikal lezyonların değerlendirilmesi ile ilgili olarak yapılan çalışmalarda 

KIBT'nin geleneksel radyografi tekniklerine göre daha yüksek oranda doğru tanı 

koymayı sağladığı; maksiller sinüsler, dişler ve komşu dokuların koronal, sagital ve 

aksiyal düzlemler gibi üç farklı düzlemde analizi için yüksek çözünürlüklü görüntüler 

sağlayan en iyi görüntüleme yöntemi olduğu gösterilmiştir 

(Khorramdel,Shirmohammadi,Sadighi,Faramarzi,Babaloo,Shamami, ve ark., 2017; 

Maddalone ve ark., 2019; Razumova ve ark., 2019). 

Diş hekimliğinde, maksiller sinüslerin görüntülenmesinde yaygın olarak 

panoramik radyografi kullanılır, bu da birçok farklı anatomik yapının 

görselleştirilmesini ve muayene sırasında nispeten düşük radyasyon dozu 

kullanılmasını sağlar. Ancak oral ve maksillofasiyal bölgenin karmaşıklığı komşu 

yapıların üst üste binmesine neden olabilir (Sharan ve Madjar, 2006). KIBT, özellikle 

maksiller kemikler ve komşu bölgeler incelenirken, baş boyun patolojisinin tanısında 

oldukça önemli bir araç haline gelmiştir. KIBT'nin sağladığı avantajlardan biri, dental 

yapıların ve çevre dokuların yüksek çözünürlüklü görüntülerini ve incelenen alanın 3 

boyutlu görüntüsünü sunabilmesidir (Alsufyani ve ark., 2021). Ayrıca KIBT, 
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geleneksel BT'ye göre daha düşük radyasyon dozu ve daha az muayene maliyeti sağlar 

(Ren ve ark., 2015). Khorshidi ve ark. (2016) KIBT’nin maksiller sinüsü etkileyen 

ilgili dental patolojinin etyolojisini ve sınırlarını göstermede faydalı olduğunu 

bildirmiştir. Maksiller sinüs membran kalınlığındaki artışın KIBT ile tespit oranı, 

geleneksel iki boyutlu radyografilerden dört kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(Vallo ve ark., 2010a). 

 KIBT'nin panoramik radyografilere göre daha yüksek maliyet ve potansiyel 

olarak daha yüksek radyasyon dozu gibi dezavantajlarının göz önünde bulundurulması 

gerektiği bildirilmiştir (Fayad ve ark., 2015). Bir KIBT taraması düşünüldüğünde 

ALARA ilkelerine dikkat edilmesi ve kar-zarar oranı göz önünde bulundurulması her 

zaman önemlidir (Farman, 2005; Patel ve ark., 2019). Bu çalışmada periapikal lezyon 

tanısında rutin uygulamalarda sık kullanılan ve arşivlenen panoramik radyografinin 

KIBT görüntülerine göre ne ölçüde doğru bilgi verdiği ve KIBT görüntüleri 

değerlendirilerek periapikal lezyon ile sinüs membran kalınlığı ilişkisinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. Kırıkkale Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi arşivinde bulunan 

panoramik ve KIBT görüntüleri değerlendirilmiş ve araştırma için bireylerden ilave 

tarama isteğinde bulunulmamıştır. 

Farklı görüntüleme teknikleri arasında karşılaştırma yapılırken görüntülerin 

elde edilmesinin eş zamanlı olması idealdir (Estrela,Bueno,Leles, ve ark., 2008). 

Ancak bu sürenin 21 gün (Malina-Altzinger ve ark., 2015), 2 ay (Ramis-Alario ve ark., 

2019) ve 6 ay (Angelopoulos ve ark., 2008; Vujanovic-Eskenazi ve ark., 2015; Ölmez, 

2018) olarak belirlendiği çalışmalar literatürde mevcuttur. Bu çalışmaya dahil edilen 

panoramik radyografi ve KIBT taraması arasındaki süre 3 ay olarak belirlenmiş ve iki 

tarama arasında geçen süre içinde oluşabilecek farklılıkların en aza indirgenmesi 

amaçlanmıştır.   

Literatürde retrospektif olarak yapılan benzer çalışmalar gözden geçirildiğinde 

örneklem büyüklükleri; 50 birey (Sakir ve Yalcinkaya, 2020) ile 500 birey (de Souza-

Nunes ve ark., 2019) arasında değişen sayılarda olabilmektedir. Bu çalışmada hem 

istatistiksel olarak yeterli hem de popülasyonu yeteri kadar temsil etmesi amacıyla 5 

yıllık bir süreç belirlenmiş ve bu süreçte Kırıkkale Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesine başvuran bireylerden çeşitli sebeplerle alınan görüntülerden dahil edilme 

ve dışlanma kriterlerine göre 271 birey dahil edilmiştir. 
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Apikal periodontitis prevalansı ile ilgili diğer çalışmalarda genellikle 15 yaş 

(Kabak ve Abbott, 2005), 18 yaş (De Moor ve ark., 2000; Jiménez-Pinzón ve ark., 

2004) veya 20 yaş ve üzeri (Tsuneishi ve ark., 2005; Terças ve ark., 2006) bireyler 

incelenmiştir. Ancak maksiller sinüsün gelişimi üçüncü molarlar sürene kadar devam 

edebilmekte, genel olarak dental gelişimin 18 yaşında tamamlanmasıyla birlikte 

maksiller sinüs orta yüz bölgesindeki konumunu aldığından (Som ve Curtin, 2011), bu 

çalışmada 20 yaş ve üzeri bireyler incelenmiştir. Yapılan epidemiyolojik 

çalışmalardaki yaş aralıkları da referans alınarak çalışmaya dahil edilen bireyler 20-64 

yaş aralığında ve yaş grupları ise 20-34, 35-44 ve 45-64 olarak belirlenmiştir (Vieyra 

ve ark., 2019; Ye ve ark., 2020). 

Çalışma tasarımımız hem periapikal lezyonlar hem de periapikal lezyonların 

maksiller sinüse etkisinin değerlendirilmesi olduğu için sinüsle ilişkisi olabilecek 

maksiller 1.premolar, 2.premolar, 1.molar ve 2.molar dişler incelemeye dahil 

edilmiştir. Yapılan çalışmalarda 3.molar dişlerde morfolojik ve gelişimsel varyasyon 

gösterme olasılığı yüksek olduğu bildirildiğinden (Jung ve Cho, 2015), bu dişler 

çalışma kapsamına alınmamıştır. 

Birçok çalışmada diabetis mellitus ve kardiovasküler hastalıklar gibi sistemik 

hastalıkları olan bireylerde periapikal lezyon prevalansında artışa ve kök kanal tedavisi 

sonrası iyileşmenin gecikmesine neden olabileceği bildirilmiştir. Ayrıca kemik 

metabolizmasını değiştirdiği bilinen ilaçları kullanan bireylerde artan rezorptif aktivite 

ve azalmış kemik oluşumu nedeniyle enfeksiyona karşı duyarlılık olabilmektedir 

(Segura-Egea ve ark., 2015a). Bu çalışmaya ek bir sistemik hastalığı bulunan, hormon 

replasman tedavisi, immünosupresifler, kortikosteroidler, tümör nekroz faktör 

blokerleri, intravenöz bifosfonatlar gibi kemik metabolizmasını değiştirdiği bilinen 

ilaçlardan herhangi biri veya birkaçını kullanan bireylere ait görüntüler sonuçları 

etkilememesi amacıyla dahil edilmemiştir. 

Diş hekimliğinde en sık tanı karmaşasının olduğu periapikal patolojilerin 

varlığının skorlanması için birçok çalışma yapılmış ve skorlama yöntemleri 

geliştirilmiştir. Ørstavik (1986) tarafından geliştirilmiş periapikal lezyonların 

sınıflandırılmasının yapıldığı PAİ skorlama sistemi birçok epidemiyolojik çalışmada, 

klinik deneylerde ve endodontik tedavi sonuçlarının değerlendirilmesinde altın 

standart indeks olarak kullanılmaktadır (Loftus ve ark., 2005; 
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Kirkevang,Vaeth,Hörsted-Bindslev, ve ark., 2007; Ridao‐Sacie ve ark., 2007; Tarcin 

ve ark., 2015). Aynı zamanda PAİ gibi sistematik olarak tanımlanmış bir skorlama 

sisteminin bireysel tekrarlanabilirlik ve sayısal verileri standardize ederek çeşitli 

araştırmaların birbiri ile karşılaştırılmasını sağlaması da epidemiyolojik çalışmalarda 

kullanılmasında önemli bir avantajdır. (Ríos-Osorio ve ark., 2022). PAİ ilk olarak 

periapikal radyografiler için tanımlanmıştır, ancak bazı epidemiyolojik çalışmalarda 

panoramik radyografiler için de PAİ kullanılmaktadır (De Moor ve ark., 2000; Lupi-

Pegurier ve ark., 2002). Bu çalışmada da panoramik görüntüler üzerinden periapikal 

durum değerlendirilirken 5 puanlık bir sıralı skala kullanılmıştır, bu skala orijinal 

olarak Brynolf (1967b) tarafından yayınlanan histolojik tanıya sahip referans 

radyografilere dayanmaktadır. 

Estrela ve ark. (2008) periapikal lezyon tanısında yeni bir skorlama indeksi 

olan KIBT-PAİ sistemini geliştirerek yaptıkları çalışmada yeni yöntemin 

kullanılmasının panoramik ve periapikal radyografilerden daha etkili olduğunu 

bildirmiştir. Bu yeni skorlama sistemi ile periapikal lezyonlar koronal, sagital ve 

aksiyal olmak üzere 3 farklı düzlemde lezyonun en geniş olduğu alanda ölçüm 

yapılarak değerlendirilmiştir. PAİ skorlamasına ek olarak kortikal kemikte 

ekspansiyon ve destrüksiyonu gösteren iki değişkenin KIBT-PAİ’de yer alması ile 

kortikal kemikteki genişleme ve yıkımın derecesi birlikte değerlendirilmektedir. 

KIBT-PAİ’ye göre, 0 skoru sağlıklı bir periapikal yapıyı, skor 1, 2, 3, 4 ve 5 ise 

sırasıyla 0,5–1 mm, 1–2 mm, 2–4 mm, 4–8 mm ve >8 mm boyutlardaki periapikal 

lezyonu temsil eder. Estrela ve ark.’ın geliştirdiği KIBT-PAİ yöntemini kullanarak 

periapikal lezyonları değerlendiren birçok çalışma bulunmaktadır (Esposito ve ark., 

2011; Pope ve ark., 2014a; Nunes ve ark., 2016; Venskutonis, 2016; Keser ve ark., 

2018). Daha önce yapılan çalışmalar referans alınarak bu çalışmada da KIBT 

görüntüleri üzerinden dişlerin periapikal durumu değerlendirilirken, 3 farklı düzlemde 

(aksiyal, sagital ve koronal) lezyonun en geniş boyutu esas alınarak 6 seviyede ve ek 

olarak kortikal kemikte ekspansiyon ve destrüksiyon dahil edilerek skorlama 

yapılmıştır.  

Radyografiler üzerinde ölçüm yapmak dijital görüntüleme yöntemlerinin 

gelişmesi ile artık daha kolay hale gelmiştir. Bilgisayar yazılımları kullanılarak 

piksellerin eşdeğer uzunluk birimi ayarlanıp kalibre edilir ve görüntülerdeki ölçümler 

istenilen birimler üzerinden yapılabilmektedir. KIBT görüntülerinin 
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değerlendirilmesinde kranio-maksillo-fasiyal dokuların 3 boyutlu ve hacimsel 

ölçümleri için, önceki çalışmalarda değerlendirilmiş ve doğrulanmış olan ITK-SNAP 

3.0 yazılımı kullanılmıştır (Safi ve ark., 2016; Lentzen ve ark., 2021). Kesit kalınlığı, 

görüntünün çözünürlüğünü etkileyerek ölçümlerin doğruluğunu etkileyebilir (Pham ve 

Pham, 2022). Literatür tarandığında periapikal lezyonlar ve maksiller sinüs 

incelemeleri yapılan çalışmalarda belirlenen kesit kalınlığı 0,2 mm (Garcia-Font ve 

ark., 2020) (Simon ve ark., 2006; Shanbhag ve ark., 2013a) (Ramis-Alario ve ark., 

2019), 0,3 mm (Aksoy ve ark., 2019), 0,4 mm (Sakir ve ark., 2020) ve 0,5 mm 

(Bornstein ve ark., 2012) olarak belirlendiği görülmüştür. Ayrıca daha ince dilimlerin 

daha iyi görüntü kalitesi sağladığı bilinmektedir (Whyms ve ark., 2013). Bu çalışmada 

da aksiyal, sagital ve koronal düzlemlerde kesit kalınlığı 0,2 mm olarak belirlenmiş ve 

buna göre değerlendirmeler yapılmıştır.  

Maksiller premolar ve molarlar en sık periapikal lezyon görülen dişler 

olmasının yanısıra, maksiller sinüs ile de anatomik yakınlığından dolayı yakın ilişki 

içindedir. Maksiller posterior dişlerin sinüs tabanı ile bu yakınlığı, maksiller 

sinüslerdeki odontojenik enfeksiyonların ana nedeni olabileceği gösterilmiştir 

(Nascimento ve ark., 2016). Çürük ve bakteriyel enflamasyon tedavi edilmezse 

maksiller sinüse doğru yayılabilir ve odontojenik enfeksiyon nedeniyle sinüzit 

gelişerek kraniyal yapıyı ve gözleri dahi etkileyen ciddi komplikasyonlara neden 

olabilir (Bajoria ve ark., 2019). Odontojenik maksiller sinüzitin, tüm maksiller sinüzit 

vakalarının yaklaşık %10 ile %12'sinde bildirilmiş olmasına rağmen, KIBT ve BT 

kullanılarak yapılan yeni çalışmaların gözden geçirilmesiyle %30 ile %40 arasında 

değişen daha yüksek bir prevalansa sahip olduğu gösterilmektedir (Ferguson, 2014; 

Kocak ve ark., 2018). Araştırmacılar odontojenik sinüzitlerin en yaygın nedenlerini, 

sinüs membranını perfore eden dental apse, membranı etkileyen periodontal hastalık 

ve sinüs içerisinde irritasyonla sekonder enfeksiyona neden olan iatrojenik etkenler 

olarak bildirmiştir (Melén ve ark., 1986b; Brook, 2006; Nimigean ve ark., 2006). 

Radyografide görülebilen artmış membran kalınlığı maksiller sinüzitin en yaygın 

belirtisidir (Maillet ve ark., 2011). Sinüs membran kalınlığında artma, epitel 

hücrelerinin hipertrofisi ile sonuçlanan, maksiller sinüsün enflamatuar sürecine karşı 

bir savunma reaksiyonudur (Van Dis ve Miles, 1994).   

Yaş, cinsiyet ve sigara içme öyküsü gibi hastayla ilgili faktörler; periapikal 

lezyonlar, periodontal hastalıklar ve alveolar kemik kaybı gibi dişle ilgili faktörler ve 
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maksiller sinüsün morfolojisi ile ilgili faktörler gibi çeşitli enflamatuar sebepler sinüs 

membran kalınlığının artmasına neden olabilir (Marin ve ark., 2019). Ancak birkaç 

çalışmada sinüs membran kalınlığında artışın ana nedeni periapikal lezyonlar olarak 

tanımlanmıştır (Shanbhag ve ark., 2013a; Sheikhi ve ark., 2014a; Nunes ve ark., 2016; 

Aksoy ve ark., 2019). Bu çalışmada sinüs membran kalınlığı değerlendirilirken daha 

önce yapılan çalışmalar referans alınarak KIBT görüntülerinde kalınlığın en fazla 

olduğu bölgenin tepe noktasından sagital kesitte vertikal olarak ölçüm yapılmıştır 

(Nascimento ve ark., 2016; Bisla ve ark., 2022). Patolojik olarak kabul edilen 

membran kalınlığının değeri konusunda tam bir anlaşma yoktur ve bazı araştırmacılar 

maksiller sinüs mukozasının 1 mm'yi aştığında patolojik hale geldiğini varsaymışlardır 

(Phothikhun ve ark., 2012b). Çoğu araştırmacı ise, maksiller sinüs mukoza kalınlığının 

2 mm'yi geçmesini patolojik bir değer olarak görmektedir (Goller-Bulut ve ark., 

2015a; Aksoy ve ark., 2019) (Janner ve ark., 2011a; Shanbhag ve ark., 2013a; Acharya 

ve ark., 2014; Ren ve ark., 2015). Literatüre bakıldığında daha önce yapılmış maksiller 

sinüs membran kalınlığı çalışmalarının birçoğunda 2 mm üzerindeki membran 

kalınlığının patolojik kabul edildiği gözlendiğinden, bu çalışmada da aynı değer 

patolojik olarak kabul edilmiştir.  

Epidemiyolojik çalışmalarda cinsiyete göre hastalık prevalansının değişiklik 

gösterdiği bildirilmiştir (Zini ve ark., 2011; Figueiredo ve ark., 2013). Çalışma 

grubumuzun %50,18’ini kadınlar, %49,82’sini erkekler oluşturmaktadır ve bu 

oranların birbirine çok yakın olması bir avantaj olarak kabul edilebilir. Çalışmaya dahil 

edilen bireylerin %41,33’ü sigara kullanmaktayken, %58,67’si ise sigara 

kullanmamaktadır. Bu sonuçlar; Türkiye’de sigara kullanım sıklığının 2008 yılında 

%31.2 (TÜİK) ve 2012 yılında 17,95-45,8 oranları arasında değişmekte olduğunu 

bildiren çalışmanın (Doğanay ve ark., 2012) sonuçlarıyla örtüşmektedir.  

Periapikal durumu değerlendirmek için kullanılan görüntü yöntemi ile ilgili 

olarak; periapikal radyografi (%56) kullanan çalışmalarda en az 1 dişinde periapikal 

lezyon bulunan kişilerde prevalans oranı, panoramik radyografi (%46) ile 

değerlendirilen çalışmalardan daha yüksek bulunmuştur. Her iki görüntü yönteminin 

kombinasyonundan (%60) elde edilen sonuçlar ise tek başına periapikal radyografiye 

benzer bir sonuç göstermiştir. KIBT görüntüleri değerlendirildiğinde ise periapikal 

lezyon prevalansının (%70) diğer görüntüleme yöntemlerine kıyasla daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir (Tibúrcio-Machado ve ark., 2021). Bu çalışmada da benzer olarak 
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271 bireyde en az 1 dişinde periapikal lezyon bulunma oranı KIBT (%67,89) ile 

değerlendirildiğinde, panoramik radyografiye (%39,85) göre daha yüksek 

bulunmuştur. 

Periapikal lezyonların prevalansı hakkında çok sayıda çalışma bulunmaktadır. 

Kirkevang ve ark., (2001) çalışmalarına dahil ettikleri 20-60 yaş arası 614 bireyden 

alınan periapikal radyografileri PAİ skorlama sistemi ile değerlendirmişler, 260 

bireyde (%42,3) bir veya birkaç dişte periapikal lezyon görüldüğünü bildirmişlerdir. 

İnceledikleri toplam diş sayısı 15.984 olup, bunların 538'inde (%3,4) periapikal lezyon 

saptanmıştır. Gülşahi ve ark. (2008) Türkiye’de 16-80 yaş arası bireylerde apikal 

periodontitis prevalansını araştırmışlardır. 1000 hastanın panoramik görüntüsünde, 

24.433 dişin 346’sında (%1,41) periapikal lezyon saptanmıştır. Pak ve ark.’nın, (2012) 

çoğunlukla periapikal radyografiler ve panoramik radyografilerin değerlendirildiği 

otuz üç çalışma ve 300.861 diş üzerinde yaptıkları meta-analizde dişlerin %5'inde 

periapikal lezyon saptandığı bildirilmiştir. Bu çalışmada panoramik radyografiler 

incelendiğinde 271 bireyin 108’inde (%39,85 ) en az 1 dişinde ve 1732 dişin 132’sinde 

(%7,2) periapikal lezyon saptanmıştır.  

Özbaş ve ark., KIBT görüntüleri üzerinden kök kanal tedavisi ve periapikal 

durumu değerlendirdikleri çalışmalarında değerlendirilen 11542 dişin 189'unda 

(%1.63) periapikal lezyon saptamışlardır. 179 dişte (%1.55) kök kanal tedavisi 

olduğunu ve kök kanal tedavili dişlerin 68'inde (%37.99) periapikal lezyon izlendiğini 

bildirmişlerdir. İncelenen bireylerde bulunan düşük kök kanal tedavisi oranının, 

çalışmanın sosyoekonomik olarak yetersiz bireylerden oluştuğunu ve endodontik 

tedavi yerine çekim tercihinin daha yaygın olmasından kaynaklanabileceğini 

belirtmişlerdir (Özbaş ve ark., 2011). Lemagner ve ark., KIBT görüntüleri üzerinden 

KIBT-PAİ skorlaması ile değerlendirme yaptıkları çalışmalarında, 100 bireyin 

%78’inde ve 2368 dişin %8.6’sında periapikal lezyon tespit etmişlerdir. Kök kanal 

tedavili dişlerin ise %40,8'inde periapikal lezyon bulunduğunu saptamışlardır. Çalışma 

sonucunda periapikal lezyonların tespiti ve üç boyutlu olarak değerlendirilmesinde en 

doğru verilerin KIBT görüntüleme tekniğiyle elde edildiğini bildirmişlerdir 

(Lemagner ve ark., 2015). Bürklein ve ark., (2020) 500 bireyin toplam 8244 dişini 

KIBT görüntüleri ile inceledikleri çalışmalarında,  incelenen dişlerin %3.8’i ve 

bireylerin %61’inde apikal patoloji ile ilişkili en az bir diş olduğunu belirtmişlerdir. 

Bu çalışmada da 271 bireyin 184’ünde (%67,89), incelenen dişlerin ise 324’ünde 
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(%18,7) periapikal lezyon tespit edilmiş ve kök kanal tedavili dişlerin %24,5’inde 

periapikal lezyon saptanmıştır. Bireyler baz alındığında periapikal lezyon görülme 

oranları yapılan çalışmalarla benzerdir, ancak incelenen dişlerde görülen periapikal 

lezyon oranının bu çalışmada yüksek olmasının (%18,7) nedeni sadece maksiller 

premolar ve molar dişlerin incelenmesinden ve özellikle maksiller molar dişlerde diğer 

dişlere kıyasla daha yüksek oranda periapikal lezyon saptanmasından kaynaklanabilir. 

Bununla birlikte farklı örneklem sayıları ve popülasyonların değerlendirilmesinin de 

prevalans oranında farklılık yarattığı bilinmektedir.  

Yaş ve cinsiyet ile periapikal lezyonlar ve kök kanal tedavisi arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; periapikal lezyon görülme oranının yaşla birlikte arttığını 

(Kirkevang ve ark., 2001; Paes da Silva Ramos Fernandes ve ark., 2013; Dutta ve ark., 

2014; Orstavik, 2020) bildiren çalışmalar mevcuttur. Erkeklerde periapikal lezyon 

oranının daha yüksek olduğu ve kök kanal tedavisinin daha az görüldüğünü bildiren 

çalışmalar bulunmaktadır (Kabak ve ark., 2005; Gulsahi ve ark., 2008). Bazı 

çalışmalar ise kök kanal tedavisinin erkeklerde kadınlara göre daha yüksek oranda 

bulunduğunu bildirmiştir (Nur ve ark., 2014; Gomes ve ark., 2015; Bürklein ve ark., 

2020). Ancak birçok çalışma, yaş ve cinsiyete göre periapikal lezyon ve kök kanal 

tedavisi arasında ilişki olmadığını göstermiştir (Boucher ve ark., 2002; Jiménez-

Pinzón ve ark., 2004; Koivisto ve ark., 2012; Kurtuldu, 2019). Bu çalışmada en az 1 

dişinde periapikal lezyon bulunanların sayısı erkeklerde 94 (%69,63), kadınlarda ise 

90 (%66,42)’dır ve cinsiyete göre periapikal lezyon ve kök kanal tedavisi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 20-34 yaş grubundaki 40 

bireyin (%66,67), 35-44 yaş grubundaki 47 bireyin (%64,38) ve 45-64 yaş grubunda 

ise 53 bireyin (%73,42) en az 1 dişinde periapikal lezyon saptanmıştır. Periapikal 

lezyon saptanma oranı 45-64 yaş grubunda diğer gruplara göre daha yüksek 

bulunmasına rağmen, yaş grupları ile periapikal lezyon varlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). Bu sonuç yukarıda bahsedilen 

çalışmaların sonuçlarıyla örtüşmektedir. 

Literatür tarandığında yaş ve cinsiyete göre değerlendirme yapılırken sadece 

periapikal lezyon varlığı ve yokluğu dikkate alınmıştır. Çalışmamızda yaş ve cinsiyete 

göre periapikal lezyon sayısı da değerlendirilmiştir. Ancak hem yaş grupları hem de 

cinsiyete bağlı olarak periapikal lezyon sayısında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiştir.    
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Yapılan çalışmalar maksiller 1. molar dişlerin en sık periapikal lezyon saptanan 

dişler olduğunu göstermektedir. Araştırmacılar bu dişlerin ilk süren dişler olduğunu, 

bu nedenle çürüğe ve pulpa hastalıklarına daha yatkın olabileceğini bildirmişlerdir. 

Ayrıca, bu dişlerin kök kanallarının karmaşık anatomisi endodontik tedaviyi de 

zorlaştırır, bu da başarısız endodontik tedavi riskini artırmaktadır (Aksoy ve ark., 

2019) (Bornstein ve ark., 2012). Bu tez çalışmasında da 324 periapikal lezyonlu dişin 

63’ünün (%19,44) 16 no’lu, 62’sinin (%19,13) ise 26 no’lu diş olduğu ve en sık 

periapikal lezyon izlenen dişlerin maksiller 1. molar dişler olduğu saptanmıştır. 

Periapikal lezyon izlenme oranı molar dişlerde %60,83, premolar dişlerde ise %39,17 

olarak belirlenmiştir.  

Sigara içmenin apikal periodontitis için bir risk faktörü olduğu; periapikal 

kemik yıkım sürecini kolaylaştırabileceği ve kök kanal tedavisi sonrasında iyileşme ve 

tamir sürecine olumsuz etki edebileceği varsayılmaktadır. Sigara kullanımı ile apikal 

periodontitis arasındaki ilişkiyi araştırmak için geçmişte çok sayıda çalışma 

yapılmıştır. Ancak literatür sigara kullanımının apikal periodontitis prevalansını artırıp 

artırmadığına ilişkin çelişkili sonuçlar göstermektedir (Duncan ve Pitt Ford, 2006). 

Bergström ve ark., (2004) periapikal radyografileri kullanarak, 81 sigara 

kullanan, 63 sigara kullanmış ancak bırakmış ve 103 sigara kullanmayan bireyde 

periapikal lezyon ile sigara ilişkisini değerlendirmiş, en az 1 dişinde periapikal lezyon 

saptanma oranının sırasıyla %56, %57 ve %46 olduğunu, sonuç olarak sigara 

kullanımı ile periapikal lezyon arasında anlamlı bir  ilişki olmadığını bildirmişlerdir. 

Marending ve ark. (2005) sigara kullanımının kök kanal tedavisi sonrası periapikal 

lezyon iyileşmesinde etkisini değerlendirdikleri çalışmalarında; kök kanal tedavisi 

uygulanan 66 bireyde, kök kanal tedavisi uygulanmadan önce ve 46 ± 12 ay sonra 

alınan takip radyografileri üzerinden PAİ skorlamasıyla periapikal durumu 

kıyaslamışlar ve sigara kullanımı ile periapikal durum arasında anlamlı bir ilişki 

olmadığını belirtmişlerdir. Rodriguez ve ark. (2013) çalışmalarında 66'sı sigara 

kullanan, 26'sı sigara kullanmış ancak bırakmış ve 69'u sigara kullanmayan 161 

bireyin periapikal radyografilerini PAİ indeksine göre değerlendirdiklerinde, 

periapikal lezyon ve sigara kullanımı arasında anlamlı bir ilişki görülmediğini ifade 

etmişlerdir. Balto ve ark., (2019) iki boyutlu geleneksel radyografilerle yapılan diğer 

çalışmaların aksine, KIBT görüntüleri üzerinden lezyon boyutunu değerlendirerek 

sigara kullananlarda apikal periodontitis prevalansını araştırmışlardır. Sonuç olarak 
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çalışmaya dahil edilen 46 bireyden sigara kullanan 19’unda ve sigara kullanmayan 

27’sinde sırasıyla apikal periodontitis prevalansının %13,9 ve %14,3 olduğunu ve 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmediğini bildirmişlerdir.  

Segura-Egea ve ark. yaptıkları kesitsel çalışmada, 109 sigara kullanan ve 71 

sigara kullanmayan hastayı periapikal lezyon varlığı açısından panoramik ve 

periapikal radyografiler üzerinden değerlendirmişlerdir. Sigara kullananların 

%74'ünde ve kullanmayanların %41'inde en az 1 dişinde periapikal lezyon 

saptanmıştır. Kök kanal tedavisi bulunan periapikal lezyonlu diş prevalansı açısından 

gruplar arasında fark bulunmamaktadır (Segura‐Egea ve ark., 2008). Lopez-Lopez ve 

ark. yaptıkları kesitsel çalışmada, panoramik-PAİ’ye göre vaka grubunda en az 1 

periapikal lezyonu olan ve periapikal lezyonu olmayan 79’ar bireyi 

değerlendirilmiştir. Periapikal lezyonu olan bireylerin %75’i, periapikal lezyon 

saptanmayan bireylerin ise %13’ünün sigara kullanmakta olduğu tespit edilmiştir. 

Çalışmanın sonucunda apikal periodontitis ile sigara kullanımı arasında anlamlı bir 

ilişkili saptanmıştır (López-López ve ark., 2012). Pinto ve ark. (2020) sigara kullanımı 

ile apikal periodontitis ilişkisini değerlendirmek için 15 çalışmayı dahil ettikleri bir 

sistematik inceleme ve meta-analizde; 10 çalışmada sigara kullanımı ile apikal 

periodontitis arasında bir ilişki olduğunu, 5 çalışmada ise ilişki olmadığını 

bildirilmiştir. Bu meta-analiz, sigara kullananların sigara kullanmayanlara kıyasla iki 

kat daha fazla apikal periodontitis riskine sahip olduğunu göstermiştir.  

Bu çalışmada sigara kullanan bireylerde periapikal lezyon izlenme oranı (%75) 

sigara kullanmayan bireylere (%62,9) kıyasla daha yüksek bulunmuştur. Periapikal 

lezyon ve sigara kullanımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmüştür 

(p<0,05). Sigara kullanan 82 bireyde (%39,61) ve sigara kullanmayan 125 bireyde 

(%60,38) kök kanal tedavisi bulunmaktadır. Sigara kullanma durumu ile kök kanal 

tedavisi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>005). 

Çalışmamız retrospektif olup, sadece kayıtlı tıbbi anamnez verilerine göre sigara 

kullanım durumu belirlendiği için sigara kullanım süresi ve sıklığı belirlenememiştir. 

Yapılan birçok çalışmada da sigara kullanım sıklığı ve süresinin göz önüne alınmadığı 

(Marending ve ark., 2005; Segura‐Egea ve ark., 2008; López-López ve ark., 2012) 

görülmektedir. Ancak sigara kullanım süresi ve sıklığının farklı sonuçlar alınmasında 

etkili olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca periapikal durum diğer birçok sistemik 

faktörden etkilenebilir, ancak çalışmaların çoğunda (López-López ve ark., 2012; 
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Rodriguez ve ark., 2013) dışlama kriterlerinde sistemik hastalıklar bulunmamaktadır. 

Bu çalışmada sistemik hastalıkları bulunan bireyler çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Bununla birlikte çalışmalarda sıklıkla periapikal durum 2 boyutlu radyografilerle 

değerlendirilmiştir. Bildiğimiz kadarıyla KIBT görüntüleri değerlendirilerek yapılan 

tek çalışma Balto ve ark.’nın (2019) çalışmasıdır, ancak bu çalışmada bizim 

sonuçlarımızdan farklı olarak sigara kullanımı ile periapikal lezyonlar arasında ilişki 

görülmediği bildirilmiştir. Bunun sebebi çalışmalarına dahil edilen birey sayısının 

46’yla sınırlı olmasından kaynaklanabilir ve bu sayı istatistiksel olarak yetersiz 

bulunmasa bile popülasyonu temsil etmek için yeterli olmayabilir. 

Literatür tarandığında sigara kullanan bireylerde KIBT görüntüleri üzerinden 

KIBT-PAİ skorlaması ile periapikal durum değerlendirilmesi yapılan çalışma 

bulunmamaktadır. Çalışmamızda sigara kullanımı ile periapikal lezyon varlığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülse de, sigara kullanan bireylerin 

sigara kullanmayan bireylere göre periapikal lezyonlu dişlerinde aksiyal, koronal, 

sagital kesitlerde ve 3 düzlemde tespit edilen en yüksek KIBT-PAİ skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

Pope ve ark.,’nın (2014b) KIBT ve periapikal radyografi üzerinden PAİ 

skorlama sistemini kullanarak periapikal durumu değerlendirdikleri çalışmada, 68 

hastaya ait 200 diş değerlendirilmiştir. İncelenen dişlerin % 72’sinde KIBT-PAİ 

skorunun PAİ skorundan daha yüksek olarak izlendiği bildirilmiştir. Keser ve ark. 

periapikal lezyonlu dişlerde panoramik-PAİ ve KIBT-PAİ skorlama sistemlerini 

karşılaştırdıkları çalışmada, tüm dişlerde en sık rastlanan panoramik-PAİ ve KIBT-

PAİ skorunun 3 olduğunu bildirmişlerdir. Çalışmanın sonucunda panoramik-PAİ 

skorlaması ile koronal, sagital ve aksiyal düzlemlerdeki KIBT-PAİ skorlaması 

arasında aynı yönlü bir ilişki saptanmıştır (Keser ve ark., 2018). Bu çalışmada da 

KIBT-PAİ dağılımı incelendiğinde; koronal düzlemde 165 dişte (%20) ve aksiyal 

düzlemde 152 dişte (%18,41) tespit edilen ve en sık rastlanan KIBT-PAİ skoru 2, 

sagital düzlemde 136 dişte (%16,59) tespit edilen ve en sık rastlanan KIBT-PAİ skoru 

3’tür. Panoramik-PAİ dağılımları incelendiğinde; en sık rastlanan Panoramik-PAİ 

skoru 2 (%40,06) olarak saptanmıştır. Panoramik-PAİ değerleri ile koronal, sagital ve 

aksiyal düzlemlerde KIBT-PAİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır. Bu ilişki orta düzeyli ve aynı yönlüdür ve panoramik-PAİ değerleri 

arttıkça tüm düzlemlerde KIBT-PAİ değerleri de artmaktadır.  
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Sinüs membran kalınlığında artma yaş, cinsiyet, komşu dişlerin periodontal ve 

endodontik durumları gibi birçok faktörden etkilenmektedir. Bununla birlikte yapılan 

çalışmalar farklı prevalans oranları göstermektedir. Vallo ve ark., (2010b) panoramik 

radyografi görüntüleri üzerinden retrospektif olarak maksiller sinüsteki patolojileri 

değerlendirdiğinde, 5021 bireyin %12’sinde maksiller sinüste membran kalınlığının 

artmış olduğunu bildirmişlerdir. Ritter ve ark. (2011a) KIBT görüntülerini 

değerlendirdikleri ve 579 bireyi dahil ettikleri çalışmalarında %56.3 oranında 

maksiller sinüslerin birinde veya her ikisinde patolojik bulgular saptamış, bunların 

392’sinde (%38,1) ise membran kalınlığının arttığını belirtmişlerdir. Kaşıkçıoğlu ve 

ark., (2016) 461 bireyin KIBT görüntülerini değerlendirmiş; incelenen sinüslerde % 

64 oranında sinüs membran kalınlığında artış tespit etmişlerdir. Bolger ve ark. (1991) 

202 bireyin dahil edildiği ve BT görüntülerinin incelendiği çalışmada membran 

kalınlığında artma oranının %82.2 olduğunu göstermişlerdir. Bu çalışmada da 271 

bireye ait 542 sinüs değerlendirilmiş olup, bireylerin 109’unda (%40,22) tek taraflı 

sinüs membran kalınlığı artarken, 70’inde ise (%25,83) sağ ve sol olmak üzere iki 

taraflı sinüs membran kalınlıklarının arttığı tespit edilmiştir. Bu sonuç yukarıda 

bahsedilen KIBT ile değerlendirilen çalışmalar ile benzerdir. Diğer çalışmalarda 

bulunan prevalans farklılıkları farklı görüntüleme sistemlerinin kullanılmasından 

kaynaklanabilir.  

Daha önce yapılan çalışmalar incelendiğinde sağ ve sol maksiller sinüste farklı 

membran kalınlıkları tespit edilebildiği gösterilmiştir (Allard, 1982). Sol maksiller 

sinüste (Arias Irimia ve ark., 2010; Vallo ve ark., 2010b) veya sağ maksiller sinüste 

(Ritter ve ark., 2011b; Cayo-Rojas ve ark., 2020) membran kalınlığının daha yüksek 

oranda arttığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Cayo-Rojas ve ark. (2020) sağ 

maksiller sinüs membran kalınlığının daha yüksek bulunmasına sebep olarak örneklem 

gruplarında periapikal lezyonlu dişlerin sağ çenede daha fazla bulunmasını 

göstermiştir. Bu çalışmada sağ sinüs membran kalınlığı ortalaması 2,17 mm, sol sinüs 

membran kalınlığı ortalaması ise 2,24 mm’dir. Sağ veya sol sinüs arasında membran 

kalınlığı bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir. Bunun sebebi 

periapikal lezyonlu dişlerin sayıca sağ ve sol çenede birbirine yakın olmasından 

kaynaklanabilir. 

Literatürde cinsiyet ve yaş ile maksiller sinüste membran kalınlıklarını 

karşılaştıran birçok çalışma bulunmaktadır. Sheikhi ve ark. (2014b) yaptıkları 
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çalışmada yaşları 13-81 olan 180 bireyin (%51 erkek ve %49 kadın), 358 maksiller 

sinüs ve 2142 dişin KIBT görüntülerini değerlendirmişler ve artmış sinüs membran 

kalınlığı prevalansının erkeklerde (%55,9) kadınlara (%30) göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğunu ve yaşla birlikte de arttığını saptamışlardır. Vallo ve ark., (2010b) 

çalışmalarında mukozal kalınlık artışının erkeklerde kadınlara göre iki kat daha sık 

görüldüğünü ve en sık 40-49 yaş aralığında tespit edildiğini bildirmişlerdir. Bu 

faktörlerin araştırıldığı diğer çalışmalarda da ileri yaş gruplarında (>50 yaş) sinüs 

membran kalınlaşma prevalansının daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Ren ve ark., 

2015; Bayrak ve ark., 2018). Aynı zamanda birçok çalışmada da maksiller sinüste 

izlenen artmış membran kalınlığının erkek bireylerde daha çok görüldüğü rapor 

edilmiştir (Ritter ve ark., 2011b; Rege ve ark., 2012; Sheikhi ve ark., 2014a; Vogiatzi 

ve ark., 2014; Kasikcioglu ve ark., 2016). Erkeklerde membran kalınlığının artmasının 

sebebi, ağız hijyeninin kadınlara kıyasla daha yetersiz olması ve dental patolojilerin 

daha çok görülmesine bağlanmıştır (Vallo ve ark., 2010b; Rege ve ark., 2012). 

 Bu çalışmada 20-34 yaş grubunda bulunan bireylerde sinüs membran kalınlığı 

ortalaması 1,90 mm, 35-44 yaş grubunda bulunan bireylerde 2,10 mm ve 45-64 yaş 

grubunda bulunan bireylerde ise 2,72 mm’dir. 20-34 ve 35-44 yaş grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmezken, bu iki yaş grubu ile 45-64 yaş grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmüştür ve en yüksek membran 

kalınlığı 45-64 yaş grubunda saptanmıştır. Bununla birlikte erkek bireylerde sinüs 

membran kalınlığı ortalaması (2,90 mm) kadın bireylere kıyasla (1,46 mm) daha 

yüksek bulunmuştur. Sinüs membran kalınlığı ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmüştür. Sonuçlarımız yukarıda bahsedilen çalışmalarla benzerlik 

göstermektedir. 

Yoo, Pi ve ark., 119 maksiller sinüsü inceledikleri çalışmalarında 55 (%46) 

sinüste membran kalınlığının artmış olduğunu gözlemişlerdir. Sigara kullanan 

bireylerde membran kalınlığı 2,85±2,54 mm, kullanmayan bireylerde ise 2,55±2,44 

mm olarak bulunmuştur. Sigara kullananlarda %54,55, kullanmayanlarda ise %41,94 

oranında membran kalınlığı artışı saptanmış, bununla birlikte şiddetli membran 

kalınlaşması olan bireylerin neredeyse tamamının sigara kullandığı bildirilmiştir (Yoo 

ve ark., 2011). Monje ve ark.’nın (2016) sinüs membran kalınlığı ve klinik etkileri ile 

ilgili yaptıkları meta-analizde, sigara kullanmayan bireylerin membran kalınlığı 

ortalaması 1,05 mm iken, sigara kullanan bireylerin membran kalınlığı ortalamasının 
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ise 2,64 mm olduğunu bildirmişlerdir.  Bu çalışmada da sigara kullanan bireylerde 

sinüs membran kalınlığı ortalaması 2,84 mm iken, sigara kullanmayan bireylerde ise 

1,75 mm’dir. Sonuçlarımız sigara kullanımının membran kalınlığında artmaya sebep 

olduğunu gösteren çalışmalarla uyumludur. 

Janner ve ark., (2011b) 146 bireyin dahil olduğu çalışmalarında periapikal 

patolojiye sahip dişlere komşu sinüste membran kalınlığında artışın daha sık 

görüldüğünü bildirmişlerdir. Nurbakhsh ve ark., 30 bireyin kök kanal tedavisi öncesi 

ve sonrası alınan KIBT görüntüleri ile periapikal lezyonlarını karşılaştırdıkları 

çalışmada, sinüs membran kalınlıkları değerlendirildiğinde kök kanal tedavisi 

sonrasında % 30 oranında tam iyileşme, % 30 oranında parsiyel iyileşme olduğunu 

gözlemlemişlerdir. Kök kanal tedavisi sonrasında periapikal lezyonun iyileşmesiyle 

paralel olarak artmış sinüs membran kalınlığında azalma tespit edilmiş ve periapikal 

lezyon ile sinüs membran kalınlığı arasında anlamlı ilişki olduğunu bildirmişlerdir 

(Nurbakhsh ve ark., 2011b). Bornstein ve ark. (2012) ise periapikal lezyonlu maksiller 

diş köklerine yakın bulunan sinüs membranının, periapikal patolojisi olmayan 

maksiller diş köklerine yakın sinüs membranına göre belirgin olarak daha kalın olma 

eğiliminde olduğunu bildirmişlerdir. Shanbhag ve ark. (2013a) 243 bireyin dahil 

edildiği çalışmalarında, maksiller sinüslerin % 44,6’sında membran kalınlığının 

arttığını gözlemleyerek periapikal lezyon varlığı ile sinüs membran kalınlığı arasında 

anlamlı bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir. Kaşıkçıoğlu ve ark., (2016) 20-77 yaş 

arasında 461 bireyin KIBT görüntülerini değerlendirmiş; en az bir molar dişte 

periapikal lezyon olduğunda aynı taraftaki sinüste görülen patolojik değişikliğin, 

komşuluğunda periapikal lezyon olmayan sinüse oranla iki kat fazla olarak izlendiğini 

gözlemlemişlerdir. Eggmann ve ark.’nın (2017) yaptıkları derlemede, periapikal 

lezyonlar ile sinüs membran kalınlığı ilişkisi hakkındaki çalışmaların % 51’inin 

ilişkili, % 33’ünün ilişkili değil ve % 16’sının ise belirsiz olarak saptandığını 

bildirmişlerdir. Kuligowski ve ark., (2021) çalışmalarında incelenen sinüslerin 

%52'sinde maksiller sinüs membran kalınlığının arttığını gözlemlediklerini ve 

membran kalınlığının en yüksek ortalama değerlerin periapikal lezyonlu dişlere komşu 

ve en düşük ortalama değerlerin ise sağlıklı dişlere komşu sinüslerde saptandığını 

bildirmişlerdir. Bu çalışmada da periapikal lezyon tespit edilen dişlere komşu 275 

sinüsün 120’sinde (%43,64) normal sinüs membran kalınlığı izlenirken, 155’inde 
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(%56,36) ise sinüs membran kalınlığının arttığı gözlenmiş ve periapikal lezyon varlığı 

ile artmış sinüs membran kalınlığının ilişkili olduğu saptanmıştır. 

Bazı araştırmacılar sadece periapikal lezyonların varlığını veya yokluğunu 

araştırmakla kalmamış, aynı zamanda boyutlarını KIBT-PAİ skorlarına göre 

sınıflandırmış ve sinüs membran kalınlığını değerlendirmişlerdir. Lu ve ark.’nın 

KIBT-PAİ sınıflamasını kullanarak yaptıkları çalışmada 372 birey ve 508 maksiller 

sinüs değerlendirilmiş ve bireylerin % 48,4’ünde ve maksiller sinüslerin % 46,2’sinde 

membran kalınlığının arttığı saptanmıştır. KIBT-PAİ skoru arttıkça membran 

kalınlığının da aynı ölçüde arttığını belirterek, periapikal lezyonlar ile sinüs membran 

kalınlığı arasında pozitif bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir (Lu ve ark., 2012b). Göller-

Bulut ve ark. (2015a) KIBT görüntülerini değerlendirerek yaptıkları retrospektif 

çalışmalarında, 205 bireye ait 159 dişteki periapikal lezyonu KIBT-PAİ skorlama 

sistemiyle değerlendirmişler ve  periapikal lezyonlara komşu sinüslerin 100'ünde 

(%62,8) membran kalınlığının arttığını ve bu periapikal lezyonun şiddeti arttıkça sinüs 

membran kalınlığının da arttığını saptamışlardır. Nunes ve ark. 200 KIBT 

görüntüsünde KIBT-PAİ skorlarını değerlendirerek yaptıkları çalışmada 143 hastada 

en az 1 maksiller posterior dişte periapikal lezyon izlendiğini bildirmiş, KIBT-PAİ 

skoru 5 olduğu durumlarda ise maksiller sinüste patolojik değişikliğin kesin olduğunu 

gözlemlemişlerdir (Nunes ve ark., 2016). Bu çalışmada da KIBT-PAİ skoru 2 olanların 

%51,79’unda, skor 3 olanların %74,58’inde, skor 4 olanların %80’inde ve skor 5 

olanların %94,12’sinde sinüs membran kalınlığının arttığı tespit edilmiştir. KIBT-PAİ 

skoru ile sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

görülmüştür (p<0,05). Bununla birlikte periapikal lezyonlu dişlerde koronal ve en 

yüksek KIBT-PAİ değerleri arasındaki ilişki orta düzeyli (r=0,323, r=0,318), aksiyal 

ve sagital KIBT-PAİ değerleri arasındaki ilişki zayıf düzeyli (r=0,289, r=0,261) ve 

aynı yönlüdür. Periapikal lezyonlu dişlerde koronal, aksiyal, sagital ve en yüksek 

KIBT-PAİ değerleri arttıkça sinüs membran kalınlığı da artmaktadır. 

 Periapikal lezyonlu dişlerde KIBT-PAİ skorlarını değerlendirerek yapılan 

çalışmalarda (Lu ve ark., 2012a; Goller-Bulut ve ark., 2015a; Nunes ve ark., 2016) 

ekspansiyon ve dekstrüksiyon varlığı ile sinüs membran kalınlığı arasındaki ilişki 

değerlendirilmemiştir. Bu çalışmada ekspansiyon olgularının ve dekstrüksiyon 

olgularının %85,7’sinde sinüs membran kalınlığının arttığı tespit edilmiştir. Ancak 
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KIBT-PAİ skor E ve D ile sinüs membran kalınlığı durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

Literatür incelendiğinde sadece tek taraflı periapikal lezyonu bulunan 

bireylerin sinüs membran kalınlıklarının değerlendirildiği bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Bu çalışmada 271 bireyin 131’inde tek taraflı periapikal lezyon 

varlığı tespit edilmiştir. 76 bireyde (%73,79) periapikal lezyona komşu sinüs membran 

kalınlığı artmış iken, aynı bireylerde periapikal lezyon olmayan bölgede sinüs 

membran kalınlığının normal olduğu tespit edilmiştir. Tek taraflı periapikal lezyon 

bulunan bireylerde periapikal lezyona komşu sinüs membran kalınlığı ile periapikal 

lezyona komşu olmayan taraftaki sinüs membran kalınlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmüştür (p<0,05). 

Yapılan çalışmalarda incelemeler sırasında ölçümler için gözlemciler arası ve 

gözlemci içi uyum Cohen’s Kappa testi uygulanarak uyumluluk değerlendirilmektedir 

(Esposito ve ark., 2011; Pope ve ark., 2014a; Nunes ve ark., 2016; Venskutonis, 2016; 

Keser ve ark., 2018). Bu çalışmada periapikal lezyon ve sinüs membran kalınlığı 

değerlerinin ölçümü tek gözlemci tarafından yapılmıştır, incelenen görüntülerin 

%20’si rastgele seçilerek 1 ay arayla iki kez değerlendirilmiş ve gözlemci içi uyum 

için Kappa testi uygulanmıştır. Cohen's Kappa değeri panoramik PAİ için 0,90, KIBT-

PAİ için 0,91 ve sinüs membran kalınlıkları için ise 0,87 olarak hesaplanmış ve 

uyumlu olduğu görülmüştür. 

Bu çalışmanın sınırlamaları, retrospektif bir çalışma olmasından kaynaklı, 

sadece radyografik görüntüler ve hasta tıbbi kayıtları üzerinden değerlendirmeler 

yapılmasıdır. Bu nedenle ağız içi muayene, sinüs muayenesi ve ayrıntılı dental-tıbbi 

anamnez alınması mümkün olmamıştır. Ayrıca radyografiler ancak görüntünün 

alındığı andaki durumu tespit etmeye yardımcı olabildiklerinden periapikal lezyonun 

iyileşme döneminde olup olmadığının ayırt edilebilmesi mümkün olamamaktadır. Bu 

nedenle, kök kanal tedavili dişlerle ilişkili periapikal lezyonlar var olan aktif apikal 

patolojiyi temsil etmeyebilir. Ayrıca tespit edilen bazı periapikal lezyonlar  herhangi 

bir enflamasyon belirtisi olmayan skar dokuları da olabilir (Kruse ve ark., 2017). 
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SONUÇ 

Bu çalışmanın sonucunda; 

1. KIBT görüntüleri değerlendirildiğinde bireylerin %67,89’unda en az 1 

dişinde ve incelenen dişlerin %18,7’sinde periapikal lezyon izlendiği, 

2. Sigara kullanan bireylerde kullanmayanlara kıyasla daha yüksek oranda 

periapikal lezyon bulunduğu, 

3. KIBT’nin panoramik radyografiye kıyasla periapikal lezyonları saptamada 

2 kat daha başarılı olduğu, 

4. Periapikal lezyonlu dişlerde panoramik-PAİ skorları ile tüm düzlemlerde 

KIBT-PAİ skorları arasında aynı yönlü bir ilişki olduğu, 

5. Sinüs membran kalınlığının yaş ile birlikte, erkek bireylerde kadın bireylere 

oranla ve sigara kullanan bireylerde sigara kullanmayan bireylere oranla arttığı, 

6. Periapikal lezyon ile sinüs membran kalınlığı arasında aynı yönlü ilişki 

olduğu, 

7. Tek taraflı periapikal lezyon bulunan bireylerde periapikal lezyona komşu 

sinüs membran kalınlığının, periapikal lezyona komşu olmayan sinüs membran 

kalınlığına oranla daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. 
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ÖZGEÇMİŞ 

 Gülşen ERMİŞ, .....................tarihinde ..............’da doğdu. İlk ve orta 

öğrenimi, Işık İlkokulu ve Mehmet Paşa İlköğretim okulunda bitirdi. Lise eğitimini 

Kenan Kolukısa Anadolu Lisesi’nde 2005 yılında tamamladı. 2006-2012 yıllarında 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi’nde eğitim gördü. Ordu 

Gölköy Devlet Hastanesi, Düzce ve Balgat Ağız Diş Sağlığı Merkezlerinde görev 

aldı. 2017 Ekim ayından bu yana, Kırıkkale Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Endodonti Anabilim Dalı’nda araştırma görevlisi olarak görev yapmaktadır.  
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