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YAYIMLAMA VE FİKRİ MÜLKİYET HAKLARI BEYANI 

Enstitü tarafından onaylanan lisansüstü tezimin/raporumun tamamını veya herhangi bir 
kısmını, basılı (kağıt) ve elektronik formatta arşivleme ve aşağıda verilen koşullarla kullanıma 
açma iznini Hacettepe Üniversitesine verdiğimi bildiririm. Bu izinle Üniversiteye verilen 
kullanım hakları dışındaki tüm fikri mülkiyet haklarım bende kalacak, tezimin tamamının ya da 
bir bölümünün gelecekteki çalışmalarda (makale, kitap, lisans ve patent vb.) kullanım hakları 
bana ait olacaktır. 

Tezin kendi orijinal çalışmam olduğunu, başkalarının haklarını ihlal etmediğimi ve tezimin tek 
yetkili sahibi olduğumu beyan ve taahhüt ederim. Tezimde yer alan telif hakkı bulunan ve 
sahiplerinden yazılı izin alınarak kullanılması zorunlu metinlerin yazılı izin alınarak 
kullandığımı ve istenildiğinde suretlerini Üniversiteye teslim etmeyi taahhüt ederim. 

Yükseköğretim Kurulu tarafından yayınlanan “Lisansüstü Tezlerin Elektronik Ortamda 
Toplanması, Düzenlenmesi ve Erişime Açılmasına İlişkin Yönerge” kapsamında tezim 
aşağıda belirtilen koşullar haricince YÖK Ulusal Tez Merkezi / H.Ü. Açık Erişim Sisteminde 
erişime açılır. 

o Enstitü/fakülte yönetim kurulu kararı ile tezimin erişime açılması mezuniyet
tarihimden itibaren 2 yıl ertelenmiştir(1).

o Enstitü/fakülte yönetim kurulunun gerekçeli kararı ile tezimin erişime açılması
mezuniyet tarihimden itibaren 6 ay ertelenmiştir (2).

o Tezimle ilgili gizlilik kararı verilmiştir (3).
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(İmza) 

Gizem ÖZDEMİR 
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1“Lisansüstü Tezlerin Elektronik Ortamda Toplanması, Düzenlenmesi ve Erişime Açılmasına 
İlişkin Yönerge” Madde 6.  

(1) Madde 6.1. Lisansüstü tezle ilgili patent başvurusu yapılması veya patent alma
sürecinin devam etmesi durumunda, tez danışmanının önerisi ve enstitü anabilim
dalının uygun görüşü üzerine enstitü veya fakülte yönetim kurulu iki yıl süre ile tezin
erişime açılmasının ertelenmesine karar verebilir.

(2) Madde 6.2. Yeni teknik, materyal ve metotların kullanıldığı, henüz makaleye
dönüşmemiş veya patent gibi yöntemlerle korunmamış ve internetten paylaşılması
durumunda 3. şahıslara veya kurumlara haksız kazanç imkanı oluşturabilecek bilgi ve
bulguları içeren tezler hakkında tez danışmanının önerisi ve enstitü anabilim dalının
uygun görüşü üzerine enstitü veya fakülte yönetim kurulunun gerekçeli kararı ile altı
ayı aşmamak üzere tezin erişime açılması engellenebilir.

(3) Madde 7.1. Ulusal çıkarları veya güvenliği ilgilendiren, emniyet, istihbarat, savunma
ve güvenlik, sağlık vb. konulara ilişkin lisansüstü tezlerle ilgili gizlilik kararı, tezin
yapıldığı kurum tarafından verilir. Kurum ve kuruluşlarla yapılan işbirliği protokolü
çerçevesinde hazırlanan lisansüstü tezlere ilişkin gizlilik kararı ise, ilgili kurum ve
kuruluşun önerisi ile enstitü veya fakültenin uygun görüşü üzerine üniversite yönetim
kurulu tarafından verilir. Gizlilik kararı verilen tezler Yükseköğretim Kuruluna bildirilir.

Madde 7.2. Gizlilik kararı verilen tezler gizlilik süresince enstitü veya fakülte
tarafından gizlilik kuralları çerçevesinde muhafaza edilir, gizlilik kararının kaldırılması
halinde Tez Otomasyon Sistemine yüklenir.

* Tez danışmanının önerisi ve enstitü anabilim dalının uygun görüşü üzerine enstitü veya
fakülte yönetim kurulu tarafından karar verilir.
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ÖZET 

Özdemir. G. Kronik Apikal Apseli Dişlerde Gözlemlenen İntraoral Sinüs Yolunun 

Karakterizasyonu, Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Endodonti Anabilim Dalı 

Uzmanlık Tezi, Ankara, 2022. Kronik apikal apse, kök kanal sistemindeki enfeksiyona karşı 

kademeli başlayıp, mevcut bir sinüs yoluyla aralıklı olarak oluşan iltihabın boşalmasıyla 

görülen asemptomatik seyreden enflamatuar bir reaksiyon olarak tanımlanır. Literatür 

taraması sadece birkaç çalışmanın odontojenik sinüs yollarının prevalansını ele aldığını ortaya 

koymuştur. Bu çalışmanın amacı dental kaynaklı sinüs yolunun epidemiyolojik yaş, cinsiyet, 

diş pozisyonlarına göre görülme sıklığını, fiziksel yapısı ve dağılımını araştırmak, karakterini 

ortaya koymaktır. 

Hacettepe üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesinde, etik kurul onayı alınarak yapılan kesitsel 

analiz çalışmasında endodonti birimine yönlendirilen intraoral sinüs yolu mevcut olan 105 

hasta analiz edildi. Tüm hastalar tek bir hekim tarafından değerlendirildi. Hastalar klinik ve 

radyografik olarak sinüs yolunun yeri, sayısı, yapısı, çevre dokularla olan ilişkisi ve dişin 

durumu gibi parametreler analiz edildi ve veriler veri toplama formuna kaydedildi. Bulguların 

değerlendirilmesinde SPSS V23 (Chicago, IL, ABD) programı kullanıldı. Veriler kendi içinde 

kategorilere ayrılarak ve farklı gruplar şeklinde karşılaştırılarak analizleri ki-kare testi ile 

yapıldı. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak belirlendi. 

Hastaların 47’si erkek (%44,8), 58’i kadın (%55,2) idi. Sinüs yoluyla ilişkili dişlerden 76’ sı 

(%72,4) üst çenede, 29’u (%27,6) alt çenede yer almaktaydı. Yaş ile çene ilişkisi arasında 

anlamlı bir ilişki bulundu (p<0,05). 15-45 yaş grubundaki hastalarda sinüs yolu, anlamlı olarak 

üst çenede daha fazla gözlendi (p<0,05). Cinsiyet ve farkındalık arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu (p<0,05). Sinüs yolunun bulunduğu çene ve dişetindeki vertikal konumu 

incelendiğinde üst çenede görülen sinüs yolunun bulunduğu dişeti seviyesi anlamlı olarak 

bukkal mukozada, alt çenede ise anlamlı olarak mukogingival birleşimde görüldü. 

Saplı/pedinkül olarak sonlanan sinüs açıklığı anlamlı olarak daha az iltihaplı ve kanamalı 

akıntıya sahipti. (p<0,05) Ayrıca saplı/pedinkül olarak sonlanan sinüs yolu anlamlı olarak 2 

mm’den daha büyük olarak gözlendii (p<0,05). Yaş ve sinüs yolu çevresi doku rengi arasında 

anlamlı bir ilişki bulundu (p<0,05). 65 yaştan büyük hastalarda sinüs yolu çevresi anlamlı 

olarak daha kızarık görüldü (p<0,05). 46-65 yaş arası hastalarda gözlenen sinüs yolunun 

çevresi ise anlamlı olarak daha fazla pembe/normal doku rengindeydi (p< 0,05). 

Hastalarda gözlemlenen sinüs yolunun oluşum paterni ile ilgili net bir açıklama olmasa da, 

sinüs yolunun oluştuğu bir çok durum söz konusudur. Endodontik hastalıkların yanı sıra; 

periodontal hastalıklar, vertikal kök kırıkları ve nonodontojenik hastalıkların sinüs yoluna 

sebep olabileceği unutulmamalıdır. Sinüs yolunun oluşumu ile ilgili veriler kısıtlıdır. Bu yapısal 

farklılıkları anlayabilmek için daha fazla tedavi ve takiplerinin yapıldığı klinik çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Kronik apikal apse, sinüs yolu, prevelans, odontojenik fistül yolu, 

periapikal patoloji 
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ABSTRACT 

Özdemir. G. Characterization of the intraoral sinus tract observed in teeth with 

chronic apical abscess, Hacettepe University Faculty of Dentistry Department of 

Endodontics, Specialization Thesis, Ankara, 2022. Chronic apical abscess is defined as an 

asymptomatic inflammatory reaction against the infection in the root canal system, which 

starts gradually and is seen with the intermittent discharge of pus through an existing sinus. 

Literature search revealed that only a few studies addressed the prevalence of odontogenic 

sinus tracts. The aim of the present study is to investigate the frequency, physical structure 

and distribution of the dental sinus tract according to epidemiological age, gender, tooth 

positions, and to reveal its character. 

In the cross-sectional analysis study conducted at Hacettepe University Faculty of Dentistry, 

with the approval of the ethics committee, 105 patients with intraoral sinus tract who were 

referred to the endodontic unit were analyzed. All patients were evaluated by a single 

researcher. Patients were examinated clinically and radiographically regarding the 

parameters including, the location, number, structure of the sinus tract, its relationship with 

the surrounding tissues and the condition of the tooth and data were recorded in the data 

collection form. SPSS V23 (Chicago, IL, USA) program was used to evaluate the findings. The 

analyzes were made with the chi-square test by dividing the data into categories and 

comparing them in different groups. The significance level was determined as p<0,05. 

47 (44,8%) of the patients were male and 58 (55,2%) were female. Of the sinus-related teeth, 

76 (72,4%) of them belonged to the upper jaw and 29 (27,6%) of them to the lower jaw. A 

significant relationship was found between age and jaw relationship (p<0,05). The sinus tract 

was significantly more common in the maxillary jaw in the 15-45 age group. A significant 

relationship was found between gender and awareness (p<0,05). When the vertical position 

of the sinus tract in the jaw and gingiva is examined, the gingival level with the sinus tract in 

the upper jaw was significantly seen in the buccal mucosa, and in the lower jaw, it was 

significantly in the mucogingival junction (p<0,05). The sinus opening ending as a peduncle 

had significantly less inflammatory and bleeding discharge. (p<0,05) In addition, the sinus 

tract terminating as a peduncle was observed to be significantly larger than 2 mm (p<0,05). 

A significant correlation was found between age and tissue color around the sinus tract 

(p<0,05). The sinus tract circumference was significantly redder in patients older than 65 

years (p<0,05). The circumference of the sinus tract observed in patients aged 46-65 had 

significantly more pink/normal tissue color (p< 0,05). 

Although there is no clear explanation with the formation pattern of the sinus tract observed 

in patients, there are many cases where the sinus tract occurs. In addition to endodontic 

diseases; It should not be forgotten that periodontal diseases, vertical root fractures and 

nonodontogenic diseases may cause sinus tract. Data on the formation of the sinus tract are 

limited. In order to understand these structural differences, clinical studies with more 

treatment and follow-up are needed. 

Keywords: Chronic apical abscess, sinus tract, prevalence, odontogenic fistula, periapical 

pathology 
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SİMGELER ve KISALTMALAR 

%  :  Yüzde 

°C  :  Santigrat derece 

AAE  :  Amerikan Endodonti Derneği 

Al  :  Alüminyum 

Ca2+  :  Kalsiyum iyonu 

Ca(OH)2  :  Kalsiyum hidroksit 

CBCT  :  Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi 

cm  :  Santimetre 

EDTA  :  Etilendiamin tetraasetik-asit 

EPT  :  Elektrikli pulpa testi 

ESE  :  Avrupa Endodonti Derneği 

HOCl  :  Hipokloröz asit 

Kvp  :  Peak kilovoltage 

mA  :  Miliamper 

Mm  :  Milimetre 

MR  :  Manyetik Rezonans 

Na+  :  Sodyum iyonu 

NaOCl  :  Sodyum hipoklorit 

OCl-  :  Hipoklorit iyonu 

pH  :  Power of Hydrogen 

PMNL  :  Polimorfonükleer Lökosit 

s  :  Saniye 

Vs  :  Vesaire 

Vb  :  Vebenzeri 
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1. GİRİŞ 

Odontojenik sinüs yolu, enfeksiyon ve apse drenajı için bir yol sağlayan kronik 

dental enfeksiyonların sonuçlarından biridir (1, 2). Kronik diş enfeksiyonu 

durumunda, lokal inflamatuar süreç alveoler kemik apsesi olarak yavaş 

ilerler. Enfeksiyon kortikal kemik ve periosttan geçtikten sonra, çevredeki yumuşak 

dokuya yayılabilir, kas ekleri ve yüz bölgeleri ile sınırlanabilir (3). 

Bir odontojenik sinüs yolunun açıklığı intraoral veya ekstraoral olabilir. 

Odontojenik sinüs yollarının çoğunluğu intraoral açıklığa sahiptir. İntraoral sinüs yolu 

genellikle bukkal veya vestibüler dişetinde bulunur ve periapikal veya periodontal 

apse varlığının bir göstergesi olabilir (4). 

Oral ve fasiyal sinüs yolu olan hastaların yarısının uygun tanı eksikliği 

nedeniyle çeşitli dermal cerrahi operasyonlar geçirdiği tahmin edilmektedir (5). Bu 

lezyonların erken teşhisi ve zamanında tedavisi, gereksiz tedavilerin veya agresif 

ameliyatların önlenmesine yardımcı olabilir. Bu nedenle, klinisyenin tanı ve tedavisini 

hızlandırmak için toplumdaki odontojenik sinüs yolunun prevalansını analiz etmek 

gerekir (1). Ek olarak, gelecekteki tedavileri daha iyi  planlamak için sinüs yolunun 

epidemiyolojisi ile ilgili daha çok veri elde etmek ve çeşitli popülasyonları 

karşılaştırmak önemlidir (6).  Literatür, az sayıda çalışmanın odontojenik sinüs 

yollarının prevalansını ele aldığını ortaya koymaktadır (2, 6-9). 

Bu çalışmanın amacı, dental kaynaklı sinüs yolunun epidemiyolojik yaş, 

cinsiyet, diş pozisyonlarına göre görülme sıklığını, fiziksel yapısı ve dağılımını 

araştırmak, karakterini ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pulpa ve Periradiküler Hastalıkların Sınıflandırılması 

Pulpa ve peripikal hastalıkların, klinik bulguları ve histopatolojileri arasındaki 

farklılıklardan dolayı sınıflandırılmaları yıllar için de birçok kez değişime uğramıştır. 

Sonuncu sınıflandırılma 2016 yılında Amerikan Endodonti Derneği (AAE) tarafından 

güncellenmiştir (10). 

2.1.1. Pulpal Hastalıklar 

2.1.1.1. Normal Pulpa 

Normal pulpa, pulpanın asemptomatik olup dişin vitalite testlerine pozitif 

yanıt verdiği, periapikal radyolusensinin olmadığı tanı kategorisidir. Dişin pulpa 

testlerine verdiği yanıt hastada hafif bir rahatsızlık yaratıp saniyeler içinde normale 

döner, uzayan bir ağrı meydana gelmez. Radyografik olarak lamina dura sağlıklı olarak 

görünür (11). Dişle ilgili herhangi bir patolojik rezorpsiyon, çürük nedeniyle pulpa 

ekspozu bulunmamaktır. Endodontik tedavi endikasyonu bulunmamaktadır (12). 

2.1.1.2. Pulpitis 

Diş pulpasının inflamasyonudur. Klinik olarak geri dönüşümlü ve geri 

dönüşümsüz pulpitis olarak ikiye ayrılır. Histopatolojik olarak akut, kronik ve 

hiperplastik olarak tanımlanır. 

a) Reversible Pulpitis (Geri Dönüşümlü Pulpitis) 

Pulpanın şiddetli olmayan lokalize inflamasyonudur. Diş pulpasında meydana 

gelen inflamasyonun geriye döndürülebilir olduğunu ifade eder (13). Pulpanın 

kimyasal, mekanik ve mikrobiyal uyarılara maruziyeti nedeniyle pulpal inflamasyonun 

başlamasıyla karakterizedir (14). Çürüğün dentine kadar ilerlemesi, erozyon, 

abrazyon, dişeti çekilmesi gibi nedenlerle dentinin açığa çıkması; diş kesimi, kavite 

açma, derin periodontal küretaj gibi yeni yapılmış diş tedavileri ve yüksek yapılmış 
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restorasyonlar, aşırı ortodontik hareketler gibi hatalı veya agresif prosedürler ve 

restorasyonlar sonrası oluşabilir (15). 

Histolojik olarak, oluşan vazodilatasyon nedeniyle kapiller geçirgenliğin 

artmasıyla pulpa içi kan basıncı artar. Pulpa hiperemik hale gelir. Klinik olarak dişte 

sıcak, soğuk, tatlı, ekşi gibi dış uyaranlara bağlı olarak kısa süreli, keskin, geçici bir ağrı 

oluşur. Perküsyon ve palpasyonda ağrı yoktur ve radyografide periodontal dokular 

normal görülmektedir. Tedavi çoğunlukla etkenin ortadan kaldırılmasına yöneliktir. 

Etken ortadan kaldırıldığında pulpa sağlıklı haline dönebilmektedir (16). 

b) Irreversible Pulpitis (Geri Dönüşümsüz Pulpitis) 

Geri dönüşümsüz pulpitis genellikle reversible pulpitisin ilerlemesi sonucu 

pulpanın kalıcı olarak etkilendiği durumdur (14). Etkeni geri dönüşümlü pulpitisle aynı 

olmasına rağmen etken kaldırılsa bile inflamasyon çözülmez. Geri dönüşümsüz 

pulpitisli bir pulpanın seröz, süpüratif veya ara bir evrede bulunup bulunmadığını 

klinik olarak belirlemek çok zordur. Histopatolojik olarak incelemek gerekmektedir 

(17). Semptomatik ve asemptomatik geri dönüşümsüz pulpitis olarak iki alt kategoriye 

ayrılabilir. 

Semptomatik Geri Dönüşümsüz Pulpitis 

Semptomatik geri dönüşümsüz pulpitisli bir dişte aralıklı veya spontan 

başlayan, keskin veya yoğun; lokal ya da yansıyan bir ağrı mevcuttur. Genellikle etken 

ortadan kalksa da ağrı devam eder. Önemli sıcaklık değişikliklerinde ciddi hassasiyet 

görülebilmektedir (14). Hastada eğilme, yatma gibi vücut postürünün değişmesi 

nedeniyle sefalik kan basıncının artışı ağrıyı artırabilir (12). İnflamasyon, periapikal 

dokulara ilerlerse perküsyon hassasiyeti görülebilir. Radyografik olarak periapikal 

dokularda değişiklik olmayabilir veya minimal değişiklik olur. Pulpal inflamasyon 

periradiküler alana ilerledikçe periodontal ligamentte kalınlaşma, pulpa odası veya 

kanallarda kalsifikasyonlar görülebilir. Durum daha da ilerlerse pulpa nekrozuna yol 

açabilir. Tedavi olarak kök kanal tedavisi gerekir (12). 
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Asemptomatik Geri Dönüşümsüz Pulpitis 

Hastada, geri dönüşümsüz pulpitisin semptom göstermediği klinik tanısıdır. 

Klinik ve radyolojik olarak pulpaya ulaşmış derin bir çürük pulpada herhangi bir 

semptom göstermeyebilir. Hiperplastik pulpitis ve ülseratif pulpitis bu grupta yer 

almaktadır (18). Hiperplastik pulpitis (Pulpa polibi), açıkta kalan pulpanın oklüzal 

yüzeye doğru büyümesidir. Ağrı çok azdır veya hiç yoktur. Semptomatik pulpitis veya 

nekroz gelişmemesi için mümkün olan en kısa sürede endodontik tedavinin 

tamamlanması gerekir (12, 19). 

2.1.1.3. Pulpa Nekrozu 

Pulpa dokusunun canlılığını kaybetmesidir. Klinik olarak diş semptomatik veya 

asemptomatik olabilir. İlerleyen bir geri dönüşümlü veya geri dönüşümsüz pulpitis, 

travma sonucu pulpa kan akışının aniden kesilmesi nedeniyle meydana gelebilir (14, 

20). Pulpa nekrozu parsiyel veya total nekroz olabilir. Diş, vitalite testlerine genellikle 

yanıt vermez (21). Ancak parsiyel nekrozda hatalı yanıt alınabilir. Pulpa dokusu 

tamamen nekrotik hale geldikten sonra hastalık etkeninin periapikal dokulara 

ulaşmasıyla diş semptomatik hale gelebilir. Radyolojik olarak periodontal ligament 

kalınlaşmış olabilir veya periapikal lezyon görülebilir (12). 

2.1.2. Periradiküler Hastalıklar 

2.1.2.1. Normal Periapikal Dokular 

Sağlıklı bir periapikal bölge radyografik olarak sağlam lamina duraya sahiptir, 

periodontal aralıkta herhangi bir aralanma veya radyolüsensi görülmez. Diş 

perküsyona, palpasyona ve vitalite testlerine normal yanıt verir. 

2.1.2.2. Periodontitis 

Periodonsiyumun inflamasyonudur. Klinik olarak semtopmatik ve 

asemptomatik periodontitis olarak sınıflandırılır. 
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a) Semptomatik Apikal Periodontitis 

Semptomatik apikal periodontitis sağlıklı bir dişin travma maruziyetinde, 

inflame veya nekrotik bir pulpadan yayılan irritanlardan, kimyasal ve mekanik 

etkenlerden veya daha önce asemptomatik apikal periodontitise sahip bir dişten 

kaynaklı olarak birçok etkenden meydana gelebilir (22). Periodonsiyumda bulunan 

inflamasyon, hafif bir rahatsızlık hissinden oldukça ağrılı tepkiye kadar değişen klinik 

semptomlar verebilir. 

Isırmayla artan bir ağrı mevcuttur. Diş perküsyona oldukça duyarlıdır. Diş 

canlılık testlerine pozitif veya negatif yanıt verebilir. Radyografik olarak periapikal 

lezyon gözlenmese de periodontal ligamentte kalınlaşma görülebilir. Tedavisi etkenin 

ortadan kaldırılması, prematür oklüzal temasların düzeltilmesi veya nekrotik inflame 

pulpanın uzaklaştırılmasıdır. 

b) Asemptomatik Apikal Periodontitis 

Periodonsiyumun iltihaplanması ve kemik yıkımıyla oluşan periapikal 

radyolüsensi ile karakterize klinik tablodur. Nekrotik pulpa ile ilişkili mediatörler, 

periapikal dokularda yıkım meydana getirir. Klinik olarak semptom gözlenmez. 

Perküsyon testi genellikle negatiftir (23). 

2.1.2.3. Akut Apikal Apse 

Apse, nekrotik pulpa dokusunun parçalanmasıyla oluşan, klinik olarak 

pürülan eksüda, iltihap birikimi gerçekleşen inflamatuar bir reaksiyondur (24). Klinik 

olarak çoğu kez şişlik gözlenmektedir, ancak bazen kortikal kemikte lokalize olarak 

kalıp şişlik oluşturmayabilir. Diş devitaldir, perküsyon ve palpasyon duyarlılığı her 

zaman olmayabilir (12). Kök kanal sistemindeki enfeksiyona karşı oluşan apseleşme 

hızlı başladığından spontan ağrı ve ciddi basınç ağrısı oluşturabilir  (24). Ancak şişlik 

oluştuktan sonra hastanın ağrısında bir miktar azalma olabilir.  Hastalar ilgili dişinde 

yükselme hissedebilir (25). 
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Radyografik olarak lamina dura normal veya periodontal aralıkta genişleme 

görülebilir (24). Eğer eşlik eden radyolüsensi varsa kronik enfeksiyonun akutlaşması 

olarak bilinen Phoenix apsesi meydana gelmiştir. Apsenin oluşma yeri büyüklüğüne 

göre drenajın sağlanması ve sonrasında kök kanal tedavisinin yapılması 

gerekmektedir. 

2.1.2.4. Kronik Apikal Apse 

Asemptomatik apikal apse, kök kanal sistemindeki enfeksiyonun periradiküler 

alandan ekstraradiküler alana sinüs yoluyla aralıklı olarak iltihap boşalmasıyla 

karakterize inflamatuar bir reaksiyondur (26). Hastalarda çoğu kez asemptomatik 

veya çok az rahatsızlıkla ilişkilidir. Drenaj herhangi bir sebeple engellenirse hastalar 

ağrı semptomu gösterebilir. Klinik olarak dişler, elektirikli pulpa testi ve termal 

testlere negatif yanıt verir (27). Radyografik olarak radyografilerde periradiküler 

alanda radyolüsensi gözlenir (12, 28). Kök kanal tedavisi gerekmektedir. 

2.1.2.5.  Condensing Osteitis (Kronik Fokal Sklerozan Osteomiyelit, Sklerotik 

Kemik, Periradiküler Osteoskleroz) 

Patogenezleri tam bilinmemekle beraber uzun süreli devam eden, düşük 

dereceli inflamatuar uyaranlara karşı oluşan lokalize kemik reaksiyonudur. İlgili dişin 

periapikal bölgesinde kemik trabeküllerindeki reaktif kemik gelişimiyle birlikte 

radyoopak olarak görülmektedir (29). Genellikle asemptomatiktir. Her yaşta 

görülebileceği gibi alt çene birinci büyük azı dişlerinde daha çok görülmektedir (30). 

Semptomsuz ilerleyen durumlarda takip edilebileceği gibi semptomlu seyreden 

durumlarda kök kanal tedavisi veya ilgili lezyonun cerrahi olarak çıkarılması 

gerekebilir (31). 

2.1.3. Rezorpsiyonlar 

Çeşitli etkenlere bağlı olarak oluşabilen, diş sert dokularının yıkımına neden 

olan durumlarıdır. İnternal ve eksternal olmak üzere iki türü vardır. 
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2.1.3.1. İnternal Rezorpsiyon 

Etiyolojisi tam bilinmeyen, klastik aktivite sonucu oluşan intraradiküler 

dentinin patolojik yıkımıdır. Pulpayı koruyan odontoblast tabakasının ve predentinin 

yıkımıyla açığa çıkan mineralize dentin, odontoklastların aktivitesi sonucu yıkılır ve 

internal kök rezorpsiyonu oluşur (32). 

Etkeni idiyopatik olarak başlayacağı gibi; çürük, bakteri, dental travma, kronik 

pulpitis, kalsiyum hidroksit uygulamaları, periodontal enfeksiyonlar, ortodontik 

tedavi ve protetik tedaviler gibi birçok sebebe bağlı olarak meydana gelebilir (33-37). 

Klinik olarak diş canlılık testlerine genellikle pozitif yanıt verir ve genelde 

asemptomatik ilerler. Ancak rezorpsiyon dentini geçerek sementi de yıktığında ağız 

ortamı ile rezorpsiyon alanı temas ederse ağrı oluşabilir. Pulpa odasında 

görüldüğünde dişin kron kısmında pembe olarak yansıyarak ‘’Pink spot’’ olarak da 

adlandırılan bir görüntü oluşur (38). Sert doku tahribatının dentin ve sementi yıkıp 

kemiğe ulaştığı durumlarda sinüs yolu görülebilmektedir (12). 

Radyografik olarak ise pulpa içerisinde genellikle dişin merkezi dikey hattında 

yuvarlak düzgün sınırlı radyolusent lezyon olarak izlenir (39). Radyografilerde kök 

kanal seyri genellikle izlenememektedir. İki boyutlu radyografiler teşhisi zorlaştırdığı 

için farklı açılardan alınan periapikal radyografilerle veya üç boyutlu tomogrofilerle 

teşhis doğrulanmalıdır (40). 

Histopatolojik olarak incelenen rezorbe dentin bölgesinde; düzensiz bir dentin 

duvarı ve bu bölgelerde odontoklastlar gözlenmektedir. Ayrıca bu yıkılan dentin 

bölgesinin granülasyon dokusu ve mineralize sement benzeri dokular ile dolduğu 

görülmüştür (41, 42). Dişin rezorpsiyon bölgesinin üstündeki alan nekrotik, altında 

kalan pulpa dokusu odontoklast hücrelerinin kan desteğini sağladığından vital olarak 

kalmıştır. İnternal rezorpsiyon üçe ayrılır: 

Yüzeyel/geçici internal rezorpsiyon: Kök kanalında hafif bir genişlemeyle 

kendini sınırlar. Tedavi gerektirmez. 
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İnflamatuar internal rezorpsiyon: Dentin yıkımı olur. Radyografik olarak 

radyolusent görüntüsü granüloma benzediğinden ‘’İç granülom’’ adı da verilmektedir. 

Metaplastik/replasman internal rezorpsiyon: Dentin yıkımından sonra sert 

doku birikerek miks bir görüntü oluşur. 

Tedavisi: kendiliğinden iyileşmediğinden teşhis koyulur konulmaz kök kanal 

tedavisi yapılmalıdır. 

2.1.3.2. Eksternal Rezorpsiyon 

Periodontal aralıktan başlayarak sement ve dentine doğru ilerleyen 

rezorpsiyon türüdür. Çeşitli nedenlerden kaynaklanabilir. Kronik bir periapikal 

enfeksiyon, travma, gömülü dişler, aşırı ortodontik ve mekanik kuvvetler, beyazlatma 

işlemleri, periodontal tedaviler, tümör ve kistler bunların en çok görülebilen 

sebeplerindendir. 

Histopatolojisinde dişi fizyolojik olarak koruyan presement tabakasının 

dejenere olmasıyla başlayan, osteoklastların aktif yıkımı söz konusudur. 

Yaralanmanın şiddeti, pulpanın durumu ve kök gelişiminin derecesiyle eksternal 

rezorpsiyon tipi değişebilmektedir. Dört farklı eksternal rezorpsiyon türü vardır; 

a. Yüzey Rezorpsiyonu 

Kök yüzeyinden başlayıp kendini sement ile sınırlayan en iyi prognozlu 

eksternal rezorpsiyon türüdür. Yüzey rezorpsiyonuna geçici bir basınç neden olur. 

Sement, basınç ortadan kaldırıldığında kendini onarır (43, 44). Radyografide fark 

edilmeyebilir. Çoğunlukla tedavi gerektirmez. Ortodontik tedavi, kist ve tümörler, 

gömülü dişler nedeniyle görülebilir (45-47). 

b. Eksternal İnflamatuar Rezorpsiyon 

 Hızlı başlayıp ilerleyen, eksternal kök rezorpsiyon türlerinden en yıkıcı olandır. 

Daha çok avülsiyon ve lüksasyon yaralanmaları sonrası görülür (48, 49). 
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Klinik olarak diş vitalite testlerine yanıt vermez. Hiçbir semptom vermeyeceği 

gibi pulpitis ve apikal periodontitis bulgularına benzer olarak perküsyon ve 

palpasyonda hasssasiyet oluşur ve sinüs yolu görülebilmektedir (43). 

Histolojik incelemelerde dişin sement ve dentin dokularında geniş çanak 

şeklinde rezorpsiyon alanları bulunmaktadır. Bu bölgelerde yoğun olarak klastik 

aktivasyon görülmüştür. Periodontal ligamentte ise yoğun inflamatuar reaksiyondan 

kaynaklı olarak polimorfonükleer lökositler, lenfositler ve plazma hücreleri 

gözlenmiştir (50). 

Radyografik görüntüsü; kök yüzeyinde asimetrik, düzensiz radyolüsent alanlar 

olarak görülür. Rezorpsiyon bölgesinde lamina dura izlenemez. Travma görmüş 

dişlerde 3-4 hafta içinde başlayabilir (50).Tanı koyulur koyulmaz endodontik tedaviye 

başlanmalıdır (51, 52). 

c. Eksternal Servikal Rezorpsiyon 

Etiyolojisi tam olarak bilinmese de ortodontik kuvvetler (en sık), 

parafonksiyonel alışkanlıklar, devital beyazlatma, dental travma, periodontal 

ligament yaralanması, gelişimsel defekler, maloklüzyon, gibi birçok etken 

etiyolojisinde rol oynayabilmektedir. 

Mine sement birleşiminin anatomik yapısındaki farklılıklardan kaynaklı olarak 

her zaman mine ve sement bitişik olmayabilir. Açıkta kalan dentin bölgesi ise dış 

etkenlere oldukça savunmasız bir alandır (53). Eksternal servikal rezorpsiyon dişin 

epitelyal ataçmanın apikal kısmından başlayarak semente ilerleyen rezorpsiyon 

türüdür. 

Klinik olarak değişkenlik gösterse de genelde asemptomatik seyirlidir. Dişin 

servikal bölgesinde yansıyan kırmızı pembemsi görüntü bulunabilir. Bu pembe nokta 

rezorpsiyon kavitesindeki fibrovasküler granülasyon dokusundan kaynaklanmaktadır. 

Rezorpsiyon bölgesi servikal alandaysa periodontal cep gelişebilir. Ancak ataçman 

kaybı bulunan dişte servikal rezorpsiyona alanı daha apikalde konumlanabilir. Diş 

kökünün ortasında ve apikalinde bulunan ilerleyen rezorpsiyonlardan kaynaklı olarak 

sinüs yolu da gözlenebilir (54). 
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Servikal rezorpsiyonun pulpaya ulaştığı durumlarda pulpitis ve/veya pulpa 

nekrozu görülebilir. Bu süreçten sonraki klinik belirtiler; ağrı, perküsyon ve 

palpasyonda hassasiyet, şişlik, çiğnemede hassasiyet ve renk değişikliği 

olabilmektedir. 

Radyografik olarak dişin servikal bölgesinde konumlanan düzensiz, asimetrik 

bir defekt şeklinde veya düzgün sınırlı, değişen derecelerde radyolüsent alan olarak 

görülebilir. Rezorpsiyon bölgesi radyografik olarak kök kanalı üzerinde bulunsa da 

kanal ana hatları izlenebilmektedir (40, 55). 

Tedavisi pulpanın etkilenmediği ve defekte ulaşılabilirliği olan servikal 

rezorpsiyon durumlarında sadece rezorptif defektin uzaklaştırılıp defekt alanının 

estetik ve biyouyumlu bir materyalle kapatılmasından oluşmaktadır (56-58). Defekte 

ulaşılamıyorsa periodontal cerrahi yardımıyla mukoperiostal flep açılması 

gerekebilir (59). Pulpa etkilendiyse inflamasyonun derecesine göre kök kanal tedavisi 

veya vital tedaviler uygulanmalıdır. 

d. Replasman Rezorpsiyonu (Yer Değiştirme Rezorpsiyonu-Ankiloz) 

Periodontal ligamentin aşırı hasar alması veya yok olması nedeniyle meydana 

gelen replasman rezorpsiyonunda dentin ve sement dokusunun rezorbe olmasıyla 

kemik dokusunun bu alanlarda birikimi görülmektedir.(60) 

En sık olarak avülsiyon ve intrüzyon yaralanmaları nedeniyle görülmektedir 

(61, 62). Alveolar kemik ve dişin füzyonu nedeniyle dişin fizyolojik mobilitesi kaybolur 

(47). Geçici veya ilerleyici olabilir. İlerleyici replasman rezorpsiyonunda rezorptif 

defekt ilerleyerek tüm diş rezorbe olana kadar devam edebilir. Özellikle genç 

hastalarda alveolar kemik büyümesinin tamamlanmadığı sırada başlayan replasman 

rezorpsiyonunda komşu dişlerle etkilenen diş arasında seviye farkı klinik olarak 

görülebilmektedir (63, 64). 

Radyografik olarak lamina dura kemik ile yer değiştirdiği için radyoopak olarak 

izlenebilmektedir. Etiyolojisi ve prognozu tam olarak anlaşılmadığı için kesin bir 

tedavisi de yoktur. Bu nedenle yeni yaklaşımlar araştırılmaktadır (65). 
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2.1.4. Pulpa Dejenerasyonları 

2.1.4.1. Pulpa Taşı 

Pulpa taşının nasıl oluştuğu kesin olarak bilinmemektedir. Ancak oluşumunda 

bazı etkenler rol oynayabilir; bunlar arasında genetik yatkınlık, yaş, bozulan pulpal kan 

akışı ve uzun süreli mekanik travma gibi faktörler yer almaktadır (66-69). Pulpa taşları; 

sağlıklı, sürmemiş dişlerde dahi görülebilmektedirler. Boyut olarak değişkenlik 

gösterebilirler. Dentine gömülü olarak, dentinle birleşik veya serbest olarak 

bulunabilirler (70). 

Şekil olarak genellikle koronal pulpada olanlar yuvarlak ve düzgün yüzeyli 

olarak, kök pulpasında yerleşenler ise daha şekilsiz, düzensiz yüzeyli olarak 

görülebilmektedirler (68, 71). Literatürde pulpa taşlarının prevelansı yaklaşık olarak 

%36,53 gösterilmiştir (71). Türk popülasyonunda yapılan bir araştırma ise pulpa 

taşlarının prevelansının %27,8 olduğunu göstermiştir (72). Endodontik açıdan önemi 

kök kanal tedavisi sırasında kanalları tıkayarak endodontik tedaviyi zorlaştırmalarıdır. 

2.1.4.2. Distrofik Kalsifikasyon 

Distrofik kalsifikasyon, pulpanın travmatik yaralanmaya karşı verdiği bir tepkidir. 

Pulpa, tüm pulpa odasını veya kök kanalını tamamen kaplayan dentin üretir (73). 

Dejenere olan pulpal dokuların etrafında kalsiyum fosfat birikir. 

2.1.4.3. Kalsifik Metamorfoz 

Travmaya maruz kalan bir dişte meydana gelen kalsifikasyon türüdür. Klinik 

olarak dişin kronunda mat sarımtırak bir renk değişikliği meydana gelir. İncelenen 

radyografilerde kök kanalının radyoopak olarak dolduğu kanal seyrinin izlenemediği 

görülür. Travmatik diş yaralanmalarından sonra kalsifik metamorfoz insidansının 

yaklaşık olarak yaklaşık %3,8 ile %24 arasında değişebildiği gösterilmiştir (74). 

Yapılan çalışmalarda dişte herhangi bir semptom veya periradiküler değişiklik 

görülmezse endodontik tedavinin gerek olmadığı ancak rutin olarak takip edilmesi 

gerektiği vurgulanmaktadır (75). 
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2.2. Teşhis ve Tanı Yöntemleri 

Endodontik tedavide doğru teşhisin konulması endodontik tedavinin 

planlanması için oldukça önem arz eder. 

2.2.1. Medikal ve Dental Muayene 

2.2.1.1. Medikal Muayene 

Hastanın sistemik durumunun sorgulanması endodontik tedavinin her 

aşamasında önemlidir. Tedavi öncesi; bazı sistemik hastalıkların ve kullandığı ilaçların 

ağız içi bulgularıyla endodontik teşhisin ayırıcı tanısının yapılmasından hastanın 

medikal geçmişiyle uyumlu anestezinin seçimine kadar birçok alanda risk grubundaki 

hastalara karşı önlemlerin alınmasını sağlar (12). Riskli hastaların tedavi sırasında 

ortaya çıkabilecek acil durumlara karşı önlem alınmasını, hastanın aldığı ilaçlarıyla 

yapılacak tedavinin yönetilmesini sağlar. 

2.2.1.2. Dental Muayene 

Hastanın hekime gelişinin esas sebebi hekimin tanıya ulaşmasındaki en önemli 

ayrıntılardan birisidir. Hastanın vereceği dental anamnez yapılacak tanısal 

muayeneleri belirleyerek hekimi etkene yönlendirir. 

A. Ekstraoral Muayene 

Hastanın baş ve boyun bölgesindeki şişlik, renk değişikliği, fasiyal asimetri, 

skarlar, sinüs yolu ve lenf nodülleri incelenir. Şişlik bulunan bölgenin palpasyonuyla 

şişliğin sertlik derecesi, sınırları, sıcaklık değişimi tespit edilmelidir. 

B. İntraoral Muayene 

Gözle başlayan intraoral muayene yumuşak dokuların palpasyonuyla dudak, 

mukoza, yanaklar, dil, damak ve kaslar muayene edilerek herhangi bir anormallik olup 

olmadığı kontrol edilir. 
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C. Klinik Testler 

a. Palpasyon 

Dokunma duyusuyla dokunun altındaki alanın durumunu anlamaya yardımcı 

olur (76). Palpasyon ile yumuşak ve sert dokulardaki anormaliler tespit edilir. 

Yumuşak dokulardaki şişlik, kemik konturunun devamlılığı hissedilir (77). Klinisyen 

palpasyon sırasında hastada oluşabilecek rahatsızlık hissini sorgular. Palpasyon 

sırasındaki herhangi bir ağrı hissi pozitif olarak tanımlanır ve bölgedeki inflamatuar 

bir sürecin göstergesi olabilir. 

b. Perküsyon 

Dişin insizal veya oklüzal kısmına künt bir alet ile hafifçe vurularak yapılan 

perküsyon testindeki esas amaç periapikal bölgesinde akut inflamasyon bulunan dişi 

tespit etmektir (78). Pulpanın canlılığı hakkında bilgi vermez (79). Periradiküler 

dokulara ulaşamayan pulpal enfeksiyon durumunda, ağrıyı ileten C fibrilleri 

propriyoseptif duyuyu taşımadıklarından dolayı hasta ilgili dişini ayırt edemeyebilir 

(80). Pulpal inflamasyon periradiküler alana ulaştığında hasta ağrıyı lokalize edebilir 

ve test daha anlamlı olur (12). 

c. Mobilite 

Dişin mevcut olan fizyolojik mobilitesinin dışındaki hareketliğinin artması dişin 

periodontal ataçmanının sağlığı hakkında bir fikir verir. Oklüzal travma, 

parafonksiyonel alışkanlıklar, periodontal hastalıklar, kök kırıkları, ortodontik 

hareketler, periodontal ve periapikal apseler dişin patolojik mobilitesine sebep 

olabilir (77). Radyografi yardımıyla dişin alveolar kemik seviyesi kontrol edilip, 

periodontal muayene ile birlikte cep ölçümü yapılarak doğrulanır. 

d. Periodontal Muayene 

Periodontal muayene dişin periodontal sağlığının bir göstergesidir. Serbest 

dişetinin en üst sınırı ile bağ doku ataçmanının en derin yeri arasındaki mesafenin 

ölçümüyle belirlenir (81). Periodontal sondalama tekniği en yaygın tekniklerden 

birisidir (82). 
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Geniş bir periodontal defekt ve kemik kaybı genellikle periodontal hastalıktan 

kaynaklanmaktadır. Enfeksiyon, pulpaya uzanmadığı taktirde diş sağlıklı olup 

periodontal tedavinin tamamlanmasıyla iyileşebilmektedir (83). Ancak daha dar ve 

lokalize bir cep varlığı endodontik kökenli olabilir. Bu cepler, nekrotik dişten kaynaklı 

enfeksiyonun periodontal alana yayılmasıyla da oluşabilmektedir. Endodontik ve 

periodontal enfeksiyonun bir arada görülebildiği kombine durumlar da 

bulunmaktadır (84). Aynı zamanda lokal ve derin bir cep varlığı ilgili dişte vertikal kök 

kırığının bir işareti de olabilmektedir (85).  Periodontal ceplerin belirlenmesi tanıya 

ulaşmada önemli rol oynadığından dişin vitalite kontrolüyle birlikte yapılması önem 

arz etmektedir . 

e. Pulpa Vitalite Testleri 

Termal Testler 

Pulpanın canlılığını ölçmeye yarayan en özel testlerdir. Pulpal sinirlerin 

uyaranlara karşı verdiği tepkiyi gösterir (86). 

Klinisyenlerin en çok kullandığı termal testlerden birisi soğuk testidir. Soğuk 

testini yapmak amacıyla izolasyonu sağlanan dişe buz çubuklar, kuru buz 

(karbondioksit kar, donmuş karbondioksit), soğuk akışkan spreyler uygulanır (87-90). 

Buz testi, en basit ve en ucuz olan test olsa da uygulama sırasında doğrudan 

uygulanması zor olabilmektedir. 

Soğutucu spreylerin kullanımları oldukça kolaydır. Diklorotetrafloroetan 

içerenler -50 ° C sıcaklığa sahiptir (77). Ancak 1,1,1,2-tetrafloroetan içerenler daha 

güvenli kullanıma sahiptirler. Sıcaklığı yaklaşık olarak −26,2 ° C’dir (91, 92). 

Karbondioksit buzları soğuk spreylere benzerdir ancak daha düşük sıcaklığa 

sahip olduklarından çevre dokuların izolasyonu tam olarak sağlanmalıdır. Pulpa 

üzerinde olumsuz bir etkisi görülmemiştir (93). 

Soğuk testi protetik restorasyonu mevcut olan dişlerde diğer testlere göre 

daha güvenilirdir (94). Vital pulpaya sahip diş, ağrıyı hissedilmesi pozitif bir yanıt 

oluştururken; devital bir diş cevap vermeyerek negatif bir yanıt oluşturur. 
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Termal testlerin doğruluğu için kontralateral veya diğer komşu dişlere de 

uygulanarak yanıtlar karşılaştırılmalı, elektrikli pulpa testiyle (EPT) desteklenmelidir 

(95). Doğruluğu EPT’ye benzese de sıcak testinden daha güvenli olarak bulunmuştur. 

Ancak, diş soğuk testine ve elektrikli pulpa testinin ikisine de cevap vermezse testin 

doğruluğu kabul edilebilir (96, 97). 

Sıcak testi günümüzde çok tercih edilmese de hastanın dişini ayırt edemediği 

bir durum varsa ve sıcak ile başlayan bir ağrısı mevcutsa tercih edilir. Sıcaklığı 

artırılmış bir sıvının enjektör içinde dişe değdirilmesiyle veya dişe ısıtılmış bir 

gütaperka vb. materyalin değdirilmesiyle yapılabilir (98). Ancak ısının periodontal 

ligament üzerindeki olumsuz etkisi göz önüne alındığında uzun süreli sıcak 

uygulamasından kaçınılmalıdır. Su soğutması altında yapılmayan restoratif ve protetik 

tedaviler sırasında oluşabilen 11°C’lik bir sıcaklık artışının pulpa üzerinde olumsuz 

etkisi bulunmaktadır (99). Yapılan çalışmalarda pulpa testi sırasında ısıtılan 

gütaperkanın erime ısısı yaklaşık 78°C’den 150 °C’ye kadar ulaştığı görülmüştür (93, 

98). Bu nedenle sıcak testi yapılırken pulpal sıcaklık artışını kontrol edebilmek için 

uygulamayı 5 saniyeden az yapmak gerekmektedir (100). 

Elektrikli Pulpa Testi 

Elektrik yardımıyla pulpal sinir liflerinin uyarıp pulpanın duyarlılığının 

ölçülmesine dayanmaktadır. Elektrikli pulpa testinde elektrik akımına karşı hiçbir 

cevabın olmaması daha güvenilir sonuç vermektedir. Eğer pozitif yanıt varsa diş vital 

yoksa devitaldir. Pulpanın sağlık ve histolojik durumunun derecesini gösteremez (76, 

101). 

İleri yaşlı hastalarda, dentin sklerozu görülen hastalarda dentin tübüllerindeki 

sıvı hidrodinamiği yetersiz olduğundan termal testler cevap oluşturmada yetersiz 

kaldığı için elektrikli pulpa testinin kullanılması daha uygundur (90). 

Elektrikli pulpa testinde çeşitli hatalı yanıtlar alınabilmektedir. Kök kanal 

kalsifikasyonlarında, immatür dişlerde, yakın zamanda travma geçirmiş dişlerde, 

ekipmana bağlı nedenlerden kaynaklı olarak ve hastanın ağrı eşiğinin yüksek olması 

durumunda hatalı negatif yanıtların alınmasına neden olur (101-103). 
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Parsiyel pulpa nekrozu, yetersiz izolasyon, dişte metalik bir restorasyonun 

bulunması gibi nedenlerle de hatalı yanıt alınabileceğinden elektrikli pulpa testi de 

termal testlerle birlikte kullanılmalıdır (101, 104, 105). 

Kavite Testi 

Diğer testlerin güvenilirliği tartışmalı olduğunda en son başvurulan testtir. 

Anestezi uygulanmadan dişte bir kavite açılmasıyla vital olan dişin sinirsel uyarımı 

sağlanarak hastada ağrı hissinin oluşumu incelenir. Önerilen yaklaşım penetrasyon 

derinliğini kontrol edebilmek amacıyla küçük bir frezin düşük devirde kullanılarak 

dentine uzanan bir kavite oluşturulmasıdır (98). Dentinin geçilmesine rağmen 

hastada hala bir tepki yoksa dişin devital olduğu düşünülür. İnvaziv bir teknik 

olduğundan dolayı son çare olarak görülmelidir. 

Lazer Doppler Flowmetre 

Kök kanal sisteminde kan akışının olup olmadığını değerlendirmek için 

kullanılan bir yöntemdir. Pulpa odasından geçmesi istenilen kızılötesi ışık yardımıyla 

oluşan ışın demetinin kan hücrelerine çarparak dağılmasıyla çalışmaktadır (106). 

Termal ve elektrikli pulpa testinin güvenilir olmadığı travmaya uğramış 

dişlerde ve immatür dişlerde güvenilir, tekrarlanabilir ve objektif bir yöntemdir (107, 

108). Çalışmalarda yüksek doğruluk payı olduğu görülmüştür (109). 

Puls Oksimetre 

Nabzı ölçmek için ve kandaki oksijen konsantrasyonunu ölçmek için 

kullanılmaktadır. Diş yüzeyine iletilen kırmızı ve kızılötesi ışıklar dokulardan geçerken 

absorbe olur, dokunun diğer tarafındaki sensörler emilen ışık miktarını algılar. 

Kandaki hemoglobinin miktarı emilim oranını belirler (110). 

Çalışmalarda puls oksimetre, travmaya uğrayan dişlerde elektrikli ve termal 

pulpa testlerinden daha güvenilir sonuçlar vermiştir (102, 109, 111). Ancak rutin 

kullanıma uygun cihazlar değillerdir. 
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f. Isırma Testi 

Isırma testi, hastanın ağrı kaynağının lokalize edilmesini sağlayan yardımcı 

testtir. Dişte bir kırık ya da çatlaktan şüphelenildiğinde veya periradiküler alana 

ulaşan apikal patolojinin ayrımının yapılmasında ısırma testine başvurulur. Çatlak 

veya kırık varlığında ilgili tüberkülü ısırmada ağrı oluşurken periradiküler enfeksiyon 

bulunan diş koronal kısmın her yerinde ağrıyla cevap verecektir (12). 

Isırma testi şüphelenilen diş ile karşıt diş arasına yerleştirilen bir materyalin 

ısırtılması sırasında ağrı oluşup oluşmamasına bakılarak yapılır. İlgili dişin her kaspı 

tek tek kontrol edilir. Isırma testinde pamuk peletler, orange wood çubukları, kauçuk 

frezler gibi materyaller kullanılabilir. Ayrıca özel tasarlanan Tooth Slooth (Professional 

Results, Laguna Niguel, CA) ve FracFinder (Hu-Friedy, Oakbrook, IL) gibi aletler de 

kullanılabilir. 

Ağrının ısırma sırasında, ısırmanın hızlıca sonlandırıldığı sırada veya ısırma 

sonrası hasta dişlerini birbirinden uzaklaştırırken ortaya çıkıp çıkmadığı 

değerlendirilir. Kırık veya çatlak bulunan dişte, bu aşamalardan birinde hastanın ağrıyı 

hissetmesi beklenir. 

g. Selektif Anestezi Testi 

Hasta ağrının kaynağını ayırt edemiyorsa, yansıyan ağrıdan şüpheleniliyorsa 

başvurulabilecek testlerden bir tanesidir. Ağrı kaynağının hangi çeneden başlandığı 

fark edilemiyorsa, anestezi derinliğinin daha kolay sağlanmasından dolayı önce üst 

çeneden başlanır. Enjeksiyon lokal infiltratif veya intraligamenter teknikleri ile 

uygulanabilir. Yan yana şüphelenilen dişlerde ise anestezi öncelikle en arka dişten 

yapılarak başlanmalıdır. Ağrı geçene kadar her seferinde bir diş öne gelerek devam 

edilmelidir (12, 95). 

h. Boyama ve Tansillüminasyon 

Dişte bir kırık veya çatlak varlığından şüphelenildiğinde, çürüğün 

uzaklaştırılmasında yardımcı olmak amacıyla kullanılırlar. Metilen mavisi ile ilgili alan 
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boyanarak fazlalıklar uzaklaştırıldığında kalan boya, alana nüfus ederek kırık ve çatlak 

alanının tespitini sağlar. 

Transillüminasyon ise dişlerin palatinal/lingual alanından fiberoptik ışık probu 

ile verilen ışık yardımıyla kırık hattının gözle görülebilmesini sağlar (112). 

2.2.2. Radyografik Değerlendirme 

Radyografik değerlendirme, teşhis, tedavi ve tedavi sonrası iyileşmenin 

takibi aşamalarında başvurulan endodontik tedavinin ayrılmaz bir parçasıdır. 

Hasta öyküsü ve tanısal testlerin tek başına yapılması kesin tanıya ulaşmada yeterli 

değildir (113). 

Endodontik patolojileri, dişlerle ilgili anatomik faktörleri, kemik dokuların 

durumunu göstermede, tedavi planlamasını oluşturmada, tedavi öncesi ve sonrasının 

karşılaştırmanın yapılmasında klinisyene yardımcı olmaktadır. Ancak iki boyutlu 

radyografilerin bazı sınırlamaları bulunmaktadır. Kemik kaybının varlığını, sınırlarını, 

kırık ve çatlak varlığını, endodontik olarak önemli olan ekstra kök varlığı, kanal 

eğimini, kanal dolgusunun kalitesini, apikal gelişiminin derecesini, periapikal 

iyileşmeyi tam olarak görüntülemeyebilmektedir (114, 115). Bu nedenle konik ışıklı 

bilgisayarlı tomografiler (CBCT) endodontide kullanılmaya başlanmıştır. CBCT’ler üç 

boyutlu görüntülemeye imkân vererek ilgili dişin vertikal, horizontal ve sagittal olarak 

görüntülenmesini sağlar. 

Anatomik yapıların yerini, kemik kaybını, apikal patolojik lezyonları, kök 

rezorpsiyonlarını ve perforasyonlarını göstermede daha doğru sonuçlar verdiği 

gösterilmiştir (116-119). CBCT’ler kortikal ve süngerimsi kemik ayrımını göstererek, 

kortikal kemiğin yoğunluğundan süngerimsi kemikte saklanan patolojileri göstermeye 

yardımcı olur (120). 

Ancak birçok avantajına rağmen, pahalı oluşu, göreceli olarak daha yüksek 

radyasyon maruziyetine neden oluşu, pratik olmamaları, çeşitli artifaktlar 

oluşturabilmeleri nedeniyle kar zarar hesabı yapılarak kullanılmalıdırlar. 
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Geleneksel dental radyografilerin yerini almamalı, tanı için alternatif bir seçenek 

olarak kullanılmalıdır (12, 115). 

Endodontide kullanımı sınırlı olan bir diğer görüntüleme yöntemi Manyetik 

rezonans (MR) görüntülemesidir. Yumuşak ve sert dokuların görüntülemesinde iyonize 

olmayan radyasyon kullanılarak görüntülemeye izin vermektedir. Son yıllarda pulpa 

vitalitesinin değerlendirilmesinde, kök kanal sistemi morfolojisinin ve periapikal 

lezyonların anlaşılmasında, rejeneratif endodontik tedaviler veya diş transplantasyonu 

sonrası pulpa revaskülarizasyonunun değerlendirilmesinde kullanılmıştır (121-123). 

Yapılan çalışmalar sonucunda MR görüntülemede endodontik açıdan gelecek vaat 

eden bir tekniktir (124). 

2.3. Sinüs Yolu 

2.3.1. Sinüs Yolu Nedir? 

Kapalı sınırlı inflame bir bölge ile anatomik bir vücut boşluğu ve cilt veya 

mukoza dış yüzeyi arasındaki bağlantı yoluna sinüs yolu denir (125, 126). Sinüs yolu 

kronik diş enfeksiyonları sonucu pü drenajının sağlanmasından kaynaklı 

görülmektedir. Sinüs yolunun açılım yeri; fasya-kas ataçmanlarının ilişkisine, 

inflamatuar sürecin kortikal plakta oluşturduğu perforasyonun yerine, kök apeksinin 

kemiğe olan mesafesine ve kemiğin morfolojisine göre intraoral veya ekstraoral 

olarak değişmektedir (2, 6, 127). Yapılan çalışmalar sinüs yolunun nazal kaviteye ve 

maksiller sinüse dahi drene olabildiğini göstermiştir (128). 

‘’Sinüs yolu’’ terimi sıklıkla ‘’Fistül’’ ile karşılaştırılmaktadır. Fistül yolu, iki farklı 

epitel ile kaplı organ arasındaki yoldur (15). Ancak yapılan çalışmalarda odontojenik 

kökenli sinüs yolunun her zaman tamamen epitel ile kaplı olmadığından bu terim 

doğru bir ifade olmamaktadır (12). 

Ağız içine yerleşik sinüs yolu genellikle kronik apikal apse ile ilişkili nekrotik bir 

pulpanın veya periodontal apsenin habercisi olabilmektedir (6). Kronik apikal apse, 

pulpadaki enfeksiyona karşı kademeli başlayıp, mevcut bir sinüs yoluyla aralıklı olarak 
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oluşan iltihabın dışarıya akmasıyla görülen asemptomatik seyreden inflamatuar bir 

reaksiyon olarak tanımlanır (15). 

Nekrotik pulpadan başlayan enfeksiyon apse formasyonuna dönüşürken 

periradiküler dokulara geçer. Önce periodontal aralığa oradan da kemiğe ulaşır. 

Yavaşça ilerleyen enfeksiyon da süngerimsi kemiği yıkarak kortikal kemiğe ulaşır. 

Kortikal tabakanın perforasyonuyla subperiostal alandan bulduğu ilk savunmasız 

yerden yayılabileceği fasyal boşluklara geçerek apse veya selülit formasyonlarının 

oluşmasına zemin hazırlar (129, 130). Kronik seyirli enfeksiyon sinüs yoluyla en sık 

intraoral, nadiren de ekstraoral olarak cilt dokusundan drene olur (131). Maksilla ve 

mandibula çevresindeki bir enfeksiyonunun sınırlandırılmasında Massater, Medial 

Pterygoid, Buccinatör ve Mylohyoid kaslar rol oynamaktadır (132). Apse 

formasyonunun, kortikal kemiği perfore ettikten sonra üst çenedeki kas 

bağlantılarının altında seyrederse ya da alt çenedeki kas bağlantılarının üzerinde ise 

intraoral olarak drene olma ihtimali yüksektir (125, 129). Ancak kas ataçmanlarından 

daha uzak yerleşimliyse ekstraoral olarak görülebilirler. 

2.3.2. Sinüs Yolunun Teşhisi 

Daha önce de bahsedildiği gibi kronik apikal apseli bir diş, canlılık testlerine 

cevap vermez; alınan intraoral periapikal ve panoramik radyografilerde ise ilgili diş 

kökü ile ilişkili geniş periapikal radyolusensi gözlenir. Çoğu hastada ağrı olmamakla 

birlikte, hastalar daha önceden ağrı olduğunu ancak iltihabın drene olmasından sonra 

ağrının geçtiğini söyleyebilmektedir. Hastalar kliniğe genelde ağızdaki kötü bir tat 

varlığı veya ağız içinde gördükleri bir sivilce şeklinde tarif ettikleri kötü kokulu akıntılı 

bir lezyon ile başvururlar (3, 133). Ekstraoral yerleşimli sinüs yollarında ise hastalar 

genellikle uzun süredir, zaman zaman kaybolup tekrar nüks eden sürekli drenaj 

gösteren nodül tarzında bir lezyon tarif etmişlerdir (134). Bu lezyonlar drenaj 

lezyonlu, ülser, nodülokistik süpürasyonlu, sertleşmiş, kabuklu tarzda olabilirler (135, 

136). Deri bölgesindeki lezyonlar sinüs yolunun alttaki dokulara fikse olması nedeniyle 

çukurlaşma şeklinde görülebilir. Palpasyonu sırasında ilgili alanda alveolar kemiğe 

yapışık halde kordon gibi bir yol hissedilebilmektedir (130, 137). 
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Sinüs yolunun drenajı periapikal enfeksiyonun en az dirençle karşılaştığı 

yerden olmaktadır (138). Bazı vakalarda görülen, lezyon yeri ile sinüs yolunun açılım 

yeri arasındaki büyük mesafe bu nedenle şaşırtıcı olmamaktadır (139, 140). Bu 

yerleşim yeri ekstraoral veya intraoral olabilmektedir (131). 

İntraoral, apeksin kemik içindeki konumuna ve kemiğin morfolojisine göre 

bukkal/vestibuler veya palatinal/lingual mukozada görülebilirler. Maksillada, 

periapikal apseler palatinal kemiği geçerek ağız boşluğuna, nadiren maksiller sinüse 

veya burun boşluğuna drene olur. Mandibular alandaki periapikal apseler, genellikle 

bukkal kemik yoluyla ağız boşluğuna drene olur. 

Ekstraoral olarak ise, mandibular keser dişlerin kökleri mentalis kasının altında 

kalırsa ya da uzun köklere sahiplerse bu dişler kaynaklı periapikal ve periodontal 

enfeksiyonlar submental alanda kutanöz sinüsler oluşturur. Mandibuler küçük azı 

dişlerinden kaynaklanan enfeksiyonlar ise, submandibuler alanda kutanöz sinüsler 

oluşturabilirler. Maksiller ön keser dişler intranazal bölgede, filtrum bölgesinde 

dermal lezyonlarla karıştırılabilecek şekilde yüzün herhangi bir yerinde 

çıkabilmektedirler (3, 141-143). Maksiller lateral ve kanin dişlerin enfeksiyonu 

burunun lateral kısmında, maksiller kanin ve birinci premolar dişlerin enfeksiyonu 

gözün medial kısmında, maksiller azı dişlerin enfeksiyonu ise yanakta ortaya 

çıkabilirler (132). 

Sinüs yolunun teşhisinde; sinüs yolunun ağzına lezyonun direnç göreceği yere 

kadar itilen bir gütaperka veya esnek bir ortodontik tel yerleştirilerek intraoral 

periapikal veya panoramik radyografi alınır ya da bir lakrimal prob kullanılabilir (141). 

Radyografide radyoopak olarak izlenen yerleştirilen malzemenin periapikal ya da 

periodontal lezyon ile ilişkisi incelenir (144). Sinüs yolunun açıklığına, suda 

çözünebilen bir radyoopak sıvı enjeksiyonu veya kalsiyum hidroksit ve iyodoform 

içeren, rezorbe olabilen bir macunun yerleştirilmesi sinüs yolunun seyrini izlemede 

yardımcı olabilmektedir (143, 145, 146). 

Birden fazla açıklığa sahip, etken dişten daha uzak yerde görülebilen ve teşhisi 

zorlaşan sinüs yolunun teşhisinde ultrason ile görüntüleme kullanılabilmektedir 
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(147). Ultrasonla görüntülemede sinüs yolunun açıklığından periapikal lezyona kadar 

uzanan kanal içindeki sıvının varlığı görüntülenebildiği için teşhiste yararlı olduğu 

görülmüştür. 

Periodontal dokularda meydana gelen enfeksiyon sebebiyle de sinüs yolu 

oluşabilmektedir. Bu sebeple de iki etiyolojik faktör arasındaki ayrımı dikkatli yapmak 

gerekir. Periodontal hastalık varlığında apikal foramen, furkasyon ve lateral kanallar 

vasıtasıyla periodontal hastalık pulpayı da etkileyebilmektedir. Periodontal 

enfeksiyon periodontal ligamenti izleyen bir sinüs yoluyla drenaj oluşturabilir (12, 

144, 148). 

Travma öyküsü bulunan ve renklenmesi olan bir dişin vitalite kontrolü 

yapılması gerekmektedir. Tanıda sinüs yolu ile ilişkide olabilecek çürüklü, restorasyon 

içeren, periodontal hastalık veya travma öyküsü bulunan şüpheli dişler 

değerlendirilmelidir (149). Odontojenik kökenli sinüs yollarında bölgesel 

lenfadenopatinin belirgin olmadığı bildirilmiştir (150) Sinüs yolunu içeren bölmenin 

parmak basıncıyla sağılmasıyla pürülan bir akıntının varlığı sinüs yolunun varlığını 

doğrular (130, 151, 152). 

Sinüs yolunun oluşumunun nedeni her zaman pulpa ve periradiküler 

hastalıklar olmayabilir. Vertikal kök kırığı; periodontal hastalık olmadan sondlamada 

dar ve derin bir cep varlığı, radyolojik olarak dişin servikal kısmından apikale uzanıp 

‘’J’’ tipi lezyonla görülebilen, dişin prognozunu olumsuz etkileyip çekimine yol açan 

bir klinik tablodur. Endodontik ve periodontal kökenli enfeksiyonlardan bağımsız bu 

klinik durum nedeniyle de sinüs yolu görülebilmektedir (153, 154). Kutanöz 

odontojenik sinüs yolunun mikrobiyal florasının net olarak ayırt edilmesi için için sinüs 

yolu sıvısının mikrobiyolojik kültür ve duyarlılık testi yapılmalıdır (151). 

2.3.3. Sinüs Yolunun Ayırıcı Tanıları 

Baş ve boyun bölgesinde görülen dental kaynaklı intraoral ve ekstraoral sinüs 

yolunun yapılacak muayene ile ayırıcı tanısı elimine edilmelidir. Tanı klinik ve 

radyografik değerlendirilme birlikte yapılarak konulmaktadır (26). Enfeksiyon 
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kaynağının uzaklaştırılmasına rağmen iyileşme görülmediğinde altta yatabilecek diğer 

ayırıcı tanılarına dikkat edilmelidir. Literatürde aktinomiköz, tükrük bezi fistülü, 

püstüller, osteomyelit, tiroglossal sinüs, lateral servikal sinüs, lokal deri lezyonları 

(enfekte epidermoid kistler), bifosfonata bağlı osteonekroz gibi durumlarla 

karıştırılabilen oldukça fazla olgu raporu bulunmaktadır (126, 155). Granülomatöz 

bozukluklar, Skuamoz hücreli karsinom, Bazal hücreli karsinom, neoplazmlar, 

çıbanlar, kronik tüberküloz gibi odontojenik olmayan dermal lezyonlar, odontojenik 

kökenli sinüs yolu ile karışabilmektedir (141, 156, 157). 

Kutanöz sinüs yollarının primer nedeni ortadan kaldırıldığı halde iyileşmeyen 

veya nüks eden sinüs yollarının en sık gözlenen ikincil nedeni Aktinomikoz 

enfeksiyonudur. Özellikle pürülan akıntı incelendiğinde sarı granüller 

görülebilmektedir. Ayrıca çokça drenaj yolu görülebilmektedir (151). 

Kemik enfeksiyonu olarak bilinen çene osteomiyeliti ise nadiren kutanöz 

sinüslere yol açar. Özellikle dış etkenli bir travmaya, geçirilen bir kırık öyküsüne, altta 

yatan bir immün sistemi zayıflatıcı sistemik hastalığa bağlı olabileceği gibi; çekim 

endikasyonu konulan dişler, gömülü dişler ve köklerinin çekimi sonrası oluşan 

enfeksiyona sekonder olarak da oluşabilmektedir (151). 

Özellikle odontojenik kökenli eksternal kutanöz sinüs yolu yüzün herhangi bir 

yerindeki cilt bölgesinde dermatolojik lezyonlarla karıştırılabilmektedir. Bu nedenle 

de hastalar diş hekiminden önce dermatologlara ve kulak burun boğaz uzmanlarına 

başvurabilmektedir (3). Özellikle yanak ve submental bölgedeki sinüs yollarının 

sivilcelerle karıştırılması nedeniyle hastalar çoğu kez antibiyotik tedavisi görmüş 

olmaktadırlar (158). Antibiyotikler kısa sürede sinüs yolunu kurutsa da etkeni ortadan 

kaldırılmadığı için sinüs yolu tekrarlayarak nüks eder (130, 141). Bu tekrarlayan 

enfeksiyonların teşhisi doğru konulamadığı için birçok vakada biyopsiye 

başvurulmaktadır. Bu nedenle doğru teşhis, yanlış tedavi ve cerrahi operasyonları 

önleyerek doğru tedaviyi sağlamaya yardımcı olur (2). 
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2.3.4. Sinüs Yolunun Histopatolojisi 

İnsan vücudunda giren patojenik mikroorganizmaların burada üreyip, 

çoğalması, dokuları istila etmesi ve konağın dokunun üretilen toksinlere karşı 

savunma hattı oluşturması, ortadan kaldırmaya karşı harekete geçmesi sonucunda 

enfeksiyon meydana gelmektedir (12, 25). 

Konak savunması, mikroorganizma istilasını güçlü bir savunma hattı ile 

savunursa apse formasyonu gelişmeden enfeksiyonu sınırlayabilir. Bunu da fibrotik 

bir kapsülle sınırlayarak veya sinüs yolu ile iltihabı boşaltarak enfeksiyonun klinik 

aşamasını kontrol eder. Ancak konak cevabının yetersiz olduğu durumlarda 

mikroorganizmalar çoğalır ve konak savunmasını yıkarak apse formasyonu oluşturur, 

lenfatik sisteme yayıp sistemik belirtiler gösterebilir (148). 

Sinüs yolunun drene olduğu yerdeki açıklığına ‘’stoma’’ denmektedir. 

Genellikle hafif doku yükselmesi ile dışarıya açılır. Sinüs yolunun histolojik yapısıyla 

ilgili çalışma sayılı olarak bulunmaktadır. Bazıları sinüs yolunun iç lümeninin tabakalı 

skuamoz epitel ile çevrili olduğunu, bazıları ise granülasyon dokusu ile çevrili 

olduğunu söylemişlerdir (139, 159-161). 

Baumgartner ve ark. (162) tarafından yapılan bir çalışmada, mikroskobik 

olarak incelenen 30 sinüs yolu vakasında sinüs yolunun %100 epitelle kaplı olduğunu 

ancak %20 sinde epitelin yüzeyel mukozanın derinliklerine ulaşamadığı bildirilmiştir. 

Ulaşılamayan bu alanların ise granülasyon dokusu ile kaplı olduğu belirtilmiştir. 

Fabricius ve ark. (163) yaptığı hayvan çalışmalarında 90 günden uzun süredir 

bakteri ekimi yapılan sinüs yoluna sahip dişlerde, apselerin daha sık görüldüğü ve 

sinüs yolu ile drenajdan sonra enfeksiyonun kronik faza dönüştüğünü söylemişlerdir. 

Apse formasyonunun bu aşamadan sonra granülasyon dokusuna dönüştüğünü 

söylemişlerdir. 

Kronik apikal apsenin incelenen histopatolojisinde baskın olarak makrofajlar 

ve onun yanında yer alan Polimorfonükleer lökositler (PMNL) bulunmuştur. Bu 

hücreler bakteri hücrelerine karşı savunma hattının oluşturarak yıkım ürünlerinin 
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etrafını sarar. Böylece yıkılan PMNL’i ve nekrotik alanları içeren granülomatöz lezyon 

oluştururlar (164). 

2.3.5. Sinüs Yolunun Mikrobiyolojisi 

Endodontik enfeksiyonlara neden olan başlıca etiyolojik faktörler 

mikroorganizmalardır. Mikroorganizmaların içinde en yaygın olanlar; bakteriler ve az 

da olsa mantarlar, virüsler ve arkealar rol almaktadır. 

Normal şartlarda steril olan vital pulpa dokusu kendi savunma mekanizması 

sayesinde bakteri istilasına karşı kendini korumaktadır. Ancak nekrotik pulpa 

dokusundaki bu savunma hattındaki bozukluk sonucunda mikroorganizma istilasıyla 

karşı karşıya kalır. Mikroorganizmalar kısa sürede, açılan dentin tübüllerine geçer ve 

pulpaya invaze olarak enfeksiyonu başlatır (12). 

Periapikal apse formasyonu oluşturan kök kanalının apikal kısmındaki 

mikrobiyal aktivite, bakteri sayısı, bakteri virülansı ve konak savunması arasındaki 

ilişkiye bağlıdır. Nekrotik kök kanal içeriğinin zamanla anaerobik ortam haline gelmesi 

buradaki bakteri biyofilminin şekillenmesine zemin hazırlar. Bu biyofilmin en önemli 

besin kaynağı ise nekrotik pulpa artıklarıdır (148). 

Endodontik enfeksiyonlar mikroorganizmanın diş ile olan ilişkisine göre 

intraradiküler ve ekstraradiküler olarak ikiye ayrılır. İntraradiküler enfeksiyonlar 

mikroorganizmaların kök kanalına giriş zamanına göre primer, sekonder ve inatçı 

enfeksiyonlar olarak sınıflandırılır. 

Primer intraradiküler enfeksiyonlar çürük nedeniyle direk olarak pulpaya 

invaze olan mikroorganizmalar tarafından meydana gelir. Enfeksiyon sürecinin ilk 

evresinde fakültatif bakteriler baskınken, zaman içerisinde pulpanın nekrotik hale 

gelmesi ile ortam oksijensiz kaldığında anaerobik bakteriler baskın hale gelecektir. 

Gram negatifler bunların içinden daha baskındır (165). 

Sık gözlenen gram negatif anaeroplar: Fusobacteria, Prophoryomonas, 

Prevotella, Dialister, Tannerella, Treponema, Camphylobacter, Veilonella, 

Pyramidobacter türleridir. 
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Sık gözlenen gram pozitif anaeroplar: Parvinomonas, Filifactor, Actinomyces, 

Streptococcus, Enterecoccus, Peptostreptococcus, Eubacterium, Olsenella, 

Pseudoramibacter türleridir (166). 

Primer enfeksiyona nadir olarak sebep olan diğer gruplardan birisi 

mantarlardır. Mantarlardan Candida Albicans (C. albicans) çalışmalarda en sık tespit 

edilen mantar türüdür (167). İnsanlarda sık patojenite göstermeyen virüsler de izole 

edilen türlerdendir. Virüsler yaşamak için canlı dokulara ihtiyaç duyduklarından 

nekrotik kök kanalında yaşayamaz ve vital pulpa dokusuna ihtiyaç duyarlar. İzole 

edilen türlerden bazıları: Ebstein Barr virüs, Human Cytomegalovirüs, Herpes virüs, 

Human immunodeficiency virüslerdir (168-170). Arkeaların her ne kadar insanda 

patojenite yapan türü yapılan birçok çalışmada bulunamasa da periodontal hastalığa 

sahip bireylerden alınan subgingival plak numunelerinde varlığı gözlenmiştir (171). 

Diğer çalışmalarda Methanobrevibacter oralis gibi filotiplerin apikal periodontitis 

lezyonlarında bulunabildikleri gösterilmiştir (172, 173). 

Sekonder ve inatçı enfeksiyonlar ise endodontik tedaviler, seanslar arasında 

veya kök kanal tedavisi bitiminden sonra oluşabilen enfeksiyonlardır. Her ne kadar 

birbirinden ayırt edilmeleri zor olsa da tedavi türlerine dirençli bakteriler arasında gram 

pozitif fakültatif veya anaeroplar sık izole edilen türlerdendir. Bunlar Streptokoklar, 

Aktinomiyces türleri, Parvimonas micra, Propionibacterium türleri, Laktobasiller, 

Enterococcus faecalis (E. Faecalis), Pseudoramibacter alactolyticus, Olsenella uli 

türleridir (174-178). Kök kanal tedavisi tamamlanan ancak başarısız olan dişlerde en çok 

rastlanan türün E. Faecalis olduğu bulunmuştur (179, 180). E. Faecalis diğer 

mikroorganizmaların aksine kök kanalını tek başına enfekte etme yeteneği gösterir 

(181). 

Ekstraradiküler enfeksiyonlar ise enfekte olan periradiküler alana 

mikroorganizmaların istilası ile gerçekleşir. İntraradiküler enfeksiyonla birlikte 

görülebileceği gibi tek başına da olabilmektedir. Özellikle kök kanal tedavisinin 

tamamlanıp ancak hala drenaja sahip bir sinüs yolunun varlığı akla intraradiküler ve 

ekstraradiküler enfeksiyon yapan bir patojenitenin varlığını akla getirmelidir (182). 

İntraradiküler enfeksiyondan bağımsız olarak tek başına ekstraradiküler enfeksiyon 
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yapabilecek mikroorganizma grubu içerisinde Actinomyces türleri ve 

Propionibacterium Propionicum  bulunmaktadır (183). 

Actinomyces; anaerobik, spor oluşturmayan gram pozitif bakterilerdir (184). 

Vücudun pek çok yerini tutabilir ancak en çok baş-boyun, genital organları ve 

bağırsakları tutar (185). Actinomyces’ler daha çok yumuşak dokunun ancak az da olsa 

kemiklerin de kronik granülomatöz ve süpüratif enfeksiyonuna yol açarlar (186). 

Actinomyces türünün baş boyunda görülen en yaygın türü Actinomyces İsraelii’dir 

(187). Actinomyces türleri tedaviye direnç gösteren enfeksiyonlardan sıklıkla izole 

edilmiştir (188). 

Aktinomyces’ler, ağız, kolon ve vajinayı kolonize eden anaerobik veya 

mikroaerofilik, ipliksi, spor oluşturmayan gram pozitif bakterilerdir. Aktinomikoz, 

vücudun hemen hemen her bölgesini tutabilen ağrısız bir enfeksiyondur. Mukozal 

bozulma, patogenezdeki anahtar adımdır. 

Weiger ve ark. (189) yaptığı çalışmada sinüs yoluna sahip endodontik 

enfeksiyonu olan dişlerde, sinüs yolu ve kök kanalındaki bakteri floralarını 

karşılaştırmışlardır. Kök dışı enfeksiyon yapan anaerobik türlerden Fusobacterium 

nucleatum, Prevotella intermedia, Prevotella oralis baskın olarak bulunmuş, fakültatif 

yaygın olarak anaeroplardan ise Streptococcus ve türleri gözlenmiştir. İntraradiküler 

olarak ise Prevotella intermedia, Prevotella buccae, Fusobacterium nucleatum ve 

Lactobacillus plantarum en yaygın görülenleridir. Sinüs yoluyla ilişkili endodontik 

enfeksiyonlarda bazı mikroorganizmaların ekstraradiküler olarak da bulunduğu 

gözlenmiştir (182, 189). 

Fabricus ve ark. (190) maymunlar üzerinde yaptığı çalışmada, apselerin farklı 

mikrofloraların birlikte bulunduğu ortamlarda daha sık meydana geldiğini 

görmüşlerdir. 

Sinüs yoluna sahip kronik enfeksiyonların, spesifik bakterileri içerdiğini 

gösteren pek çalışma yoktur (182). Ancak bazı yazarlar tarafından yapılan 

çalışmalarda sinüs yolu içeren enfekte dişlerden alınan örneklerde Porphyromonas 

gingivalis, Porphyromonas endodontalis, Streptococcus türleri ve Fusobacterium 
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nucleatum gibi bazı bakteri türlerinin diğer patojen bakterilerden daha yüksek 

prevelansa sahip olduklarını söylemişlerdir (191). 

Ricucci ve ark. (182) yaptığı bir histobakteriolojik çalışmada incelediği kronik 

apikal apseli dişlerin büyük bir çoğunluğunun intraradiküler patojenik bileşenlerin 

yanında kök dışı bir enfeksiyon kaynağının olduğunu görmüşlerdir. Böylece sinüs 

yoluna sahip dişlerde kök içi enfeksiyonla başlayıp kök dışı enfeksiyonun eşlik ettiği 

bir tablonun yaygın olduğunu söylemişlerdir. 

Çalışkan ve ark. (126) bir vaka raporunda ise kutanöz sinüs yoluna sahip 

hastalarda yapılan mikrobiyal analizde en sık gözlenen mikroorganizmaların 

Staphylococcus epidermidis, Fusobacterium türleri, Bacteroides melaninogenicus, 

Peptostreptococcus türleri ve Veillonella türleri olarak görülmüştür. 

2.3.6. Sinüs Yolu ve Periodontal Hastalık İlişkisi 

Pulpa ve periodonsiyum birbiriyle her zaman ilişkidedirler. Bu ilişkiyi apikal 

foramen, dentin tübülleri, yan kanallar, aksesuar kanallar, palatogingival oluklar, 

periodontal ligament sağlayabilmektedir (192-194). Bu sebeple pulpada veya 

periodonsiyumda meydana gelen bir patoloji bu yollar yardımıyla diğerine 

geçebilmektedir. Periodontal-endodontik lezyonların sınıflandırılması her iki doku 

hastalıklarının tanı ve tedavilerini düzenlemek üzerine kurulmuştur (195, 196). 

Primer endodontik lezyonlar, kök ucunda lokalize olmayıp kökün yan 

yüzeylerini ve furkasyon alanını da içine alabilir. Meydana gelen süpüratif süreç apse 

formasyonunun en dirençsiz bulduğu alanlardan dışarı çıkmasıyla sonuçlanabilir. 

Sinüs yolu periodontal cebe veya dişeti oluğuna uzanabilir. Çok köklü dişlerde bu 

drenaj furkasyon alanından olabilir. Endodontik tedavinin sağlanmasıyla durum 

genellikle düzelir (84, 195). 

Sekonder periodontal tutulumlu primer endodontik lezyonlar, endodontik 

kökenli lezyonun tedavi edilmemesiyle enfeksiyonun retrograd olarak periodontal 

enfeksiyona sebep olduğu durumlardır. Teşhisi zor olabilmektedir. Durumun, 

doğrulanması için tanı testlerinin yanında detaylı bir periodontal muayene gereklidir. 
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Her iki enfeksiyonun da iyileşmesi için, önce endodontik tedavi tamamlanmalı ve 

periodontal hastalığın derecesine göre de periodontal tedavi gerçekleştirilmelidir 

(197). Kök kanal tedavisinden önce periodontal ligamentten drene olan bir sinüs yolu 

varsa, endodontik tedavinin tamamlanmasından sonra sinüs yolunun iyileşmesi ve 

periodontal cebin çözülmesi beklenir (198). 

Primer periodontal lezyonlar; plak, biyofilm ve diş taşı birikimine bağlı olarak 

gelişerek periodontal dokularda yıkıma neden olur (199). Endodontik orijinli 

lezyonların aksine kemik lezyonları daha genel ve yaygındır. Sadece periodontal 

tedavi uygulanarak enfeksiyon genellikle iyileşir. 

Sekonder endodontik tutulumlu primer periodontal lezyonlar, periodontal 

kökenli enfeksiyonun cep yoluyla apikal foramenden veya açık dentin kanallarından 

pulpal enfeksiyona sebep olmasıyla gerçekleşir. Sekonder periodontal tutulumlu 

primer endodontik lezyondan farkı enfeksiyon aşamalarının ilerleme şeklidir. 

Hastanın geçmiş öyküsünde yoğun olarak periodontal hastalık öyküsü vardır ve pulpal 

enfeksiyonla birlikte hasta pulpal nekroz bulgularını verebilir. Radyografik olarak 

sekonder periodontal tutulumu olan primer endodontik lezyonlardan ayırt 

edilemezler. Lezyonun iyileşmesi endodontik tedavinin ardından yapılacak 

periodontal tedaviye bağlıdır (84). 

Gerçek kombine lezyonlar; pulpal ve periodontal hastalığın aynı dişte aynı 

zamanda birbiriyle ilişkili veya bağımsız ortaya çıkmasıyla oluşurlar. Enfeksiyon 

kombine lezyon haline geldikten sonra klinik teşhis ayırt edilemez (200). Yapılan 

çalışmalarda kombine lezyonlarda bulunan mikroorganizma çeşitliliği oldukça fazla ve 

karmaşık olarak bulunmuştur (201). 

Periodontal orijinli sinüs yollarının, endodontik kökenli sinüs yolundan 

ayrımını yapmak; yapılacak tedavi sonucunda sinüs yolunun iyileşmesinde önemli rol 

oynar. Periodontal kökenli sinüs yolu eşlik eden bir endodontik enfeksiyon 

yokluğunda çoğu kez periodontal enfeksiyonun sınırlarına ulaşır. Ağız içindeki açılım 

yeri genellikle dişin koronal veya furkal kısmına yakındır. Sinüs yoluna yerleştirilecek 

bir gütaperka çoğunlukla doğru teşhise ulaşmada yardımcıdır. Ancak kombine bir 
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enfeksiyon söz konusu olduğunda gütaperkanın ulaşma yeri hastalığın gerçek 

nedenini göstermeyebilir. 

2.3.7. Sinüs Yolu ve Vertikal Kök Kırığı İlişkisi 

Vertikal kök kırıkları dişin uzun ekseni boyunca pulpal kanal duvarından 

başlayarak kökün herhangi bir seviyesinde uzanan kırıklardır. Sıklıkla dişin periapikal 

bölgesinde bulunan bir patoloji, endodontik tedaviye rağmen iyileşmiyorsa vertikal 

kök kırığının olma ihtimali akla gelmelidir. Vertikal kırıklar endodontik tedaviden önce 

veya endodontik tedaviden sonra oluşmuş olabilir (85, 202). Spesifik bulguları 

olmadığından teşhisi de zorlayıcı olabilmektedir. Klinik olarak ayırıcı tanısı çatlak ve 

ayrık dişlerle yapılmalıdır (203-205). 

Etiyolojik faktörler arasında; endodontik tedavi, aşırı oklüzal strese maruziyet, 

kök anatomisi, prematür oklüzal temaslar ve kökteki mikroçatlaklar rol oynayabilir. 

Endodontik tedavi sırasındaki risk faktörleri vertikal kök kırığına sebep olabilir. Bunlar 

arasında; endodontik giriş tedavisi sırasında oluşan aşırı madde kaybı, aşırı kök kanal 

preperasyonları, endodontik döner alet sistemlerinin neden olduğu mikroçatlaklar, 

kanal dolgu yöntemleri ve post-endodontik tedaviler yer almaktadırlar (112, 206-

208). 

Daha önce de anlatıldığı gibi; ısırma testi, perküsyon testi, transillüminasyon 

ve boyama, magnifikasyon, sondlama veya mevcut restorasyonun uzaklaştırılıp kırık 

hattının izlenmesi gibi yöntemlerle teşhis edilebilmektedir (206, 208). 

Yapılan klinik ve radyografik muayenelerde teşhis konulamayan, periodontal 

hastalığı taklit edebilen, endodontik tedavinin başarısız olmasına neden olan, 

endodontik tedaviye ek olarak kök kanal yenileme tedavisi ve cerrahili endodontik 

tedavi de uygulanmasına rağmen geçmeyen rahatsızlık hissinin sorumlusu vertikal 

kök kırıkları olabilir. 

Klinik bulguları arasında, çiğneme sırasında donuk bir ağrı varlığı, periodontal 

olarak dar ve izole bir patolojik periodontal cep görülebilir. Bu izole cepler, gingival 
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oluktan dişin kök apeksine kadar uzanabilir. Vertikal kök kırığı sonrası oluşan 

enfeksiyon nedeniyle şişlik ve sinüs yolu görülebilir (153, 209, 210). 

Vertikal kök kırıklarındaki sinüs yolu kronik apikal apse tanılı dişlerde olduğu 

gibi kök ucuna yakın seviyede değil daha dişin servikal bölgesine yakın olarak 

koronalde konumlanmış olabilmektedir. Çoğu vakada tek bir sinüs yolu görülmüşse 

de birden fazla açıklığa sahip sinüs yolu da görülebilir. Ancak sinüs yoluna eşlik eden 

periodontal cebin varlığı iyi araştırılmalıdır (211). Sinüs yoluna yerleştirilen bir 

gütaperka konu genellikle kökün ortasına veya kırık hatta doğru ilerler (208). 

Radyografik olarak erken dönemlerdeki teşhisi kolay olmasa da ilerleyen 

enfeksiyona bağlı olarak periodontal ve periapikal lezyonun dişin kökünü sararak 

‘’radyografik hale’’ olarak da belirtilen bir görüntü bulunabilmektedir (211, 212). 

Radyografilerde dişlerin furkasyon bölgesinde radyolüsensi olan endodontik tedavi 

görmüş bir dişin varlığı da tanıda yardımcı olabilmektedir. Son zamanlardaki 

çalışmalar, CBCT’nin vertikal kök kırıklarının teşhisinde rol alabileceğini göstermiştir 

(114, 211, 213). 

2.3.8. Sinüs Yolunun Tedavi Yaklaşımları 

Odontojenik kaynaklı sinüs yolu; konservatif, cerrahi olmayan kök kanal 

tedavisine çoğu kez yanıt vererek iyileşmektedir (214). Kök kanal tedavisinin başarısı 

aseptik koşullar altında nekrotik veya inflame pulpanın tamamen uzaklaştırılmasıyla 

ve ardından mikroorganizmaların kök kanal sistemindeki varlığını kemomekanik 

debridman ile dezenfeksiyonunun sağlanarak sızdırmaz bir kök kanal dolumunun 

yapılmasına bağlıdır (215, 216). Endodontik tedavi sonrası bakteri kontaminasyonunu 

engellemek amacıyla sızdırmaz bir koronal restorasyon ile restore edilmesi 

gerekmektedir (12, 217-219). 

Dental kaynaklı sinüs yollarının görülmesine neden olan enfeksiyon kaynağı 

ortadan kaldırıldığında yaklaşık 5 ile 14 gün içerisinde iyileşmesi beklenir (125, 136, 

141). 
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Sinüs yoluna sahip kronik apikal enfeksiyonlu dişlerde uygulanacak 

endodontik tedavinin tek veya çok seanslı olması vakaya ve klinisyenin seçimine 

bağlıdır (220, 221). Tek seans ve çok seanslı tedavinin iyileşme sonuçları birbirine 

benzerdir (222-225). Tek seanslı tedavinin seanslar arası kontaminasyon riskini 

düşürmesi bir avantajı olarak görülebilmektedir (226-228). 

Endodontik tedavide mekanik preparasyon ile birlikte kullanılan irrigasyon 

ajanları kanal içi dezenfeksiyon sağlarlar. Endodontik enfeksiyona neden olan 

mikroorganizmalar ve bunların metabolik artıklarının ortadan kaldırılması ile 

periapikal iyileşme elde edilir bu da irrigasyon ajanlarının etkin kullanılmasına bağlıdır 

(229). Bu amaçla en yaygın kullanılan irrigasyon ajanlarından birisi sodyum 

hipoklorittir (NaOCl) (230, 231). 

NaOCl, yüksek pH ‘ı nedeni ile sahip olduğu yüksek antimikrobiyal özelliği, 

nekrotik/vital pulpa dokusunu ve biyofilm tabakasının organik matriksini çözme 

yeteneği sebebiyle en sık kullanılan ve altın standart olarak kabul edilen irrigasyon 

solüsyonudur (230, 232, 233). Etkisini, su içerisinde sodyum (Na+) ve hipoklorit (OCl 

) iyonlarına ayrılıp, hipokloröz asit (HOCl) oluşturarak gösterir. Hipokloröz asit 

mikroorganizmaların yaşamsal faaliyetlerini bozarak ölümüne sebep olur (234, 235). 

Klinik çalışmalarda NaOCl diğer irrigasyon ajanlarına göre kök kanalındaki bakteri 

sayısını azaltmada daha etkin olarak bulunmuştur (236-239). Çalışmalar NaOCl’in 

%0,5 - 5,25 konsantrasyonlarının E. faecalis, P. endodontalis, P. gingivalis ve P. 

intermedia üzerinde oldukça etkili olduğunu göstermiştir (240-243). Ayrıca C. 

Albicans üzerindeki antifungal etkisi diğer solüsyonlardan daha iyi olduğu 

gösterilmiştir (244). Ancak yüksek konsantrasyonlarda toksik etkisi, alerjilere sebep 

olabilmesi, kıyafetlerde renk değişikliğine sebep olması gibi bazı dezavantajları 

bulunmaktadır (245-249). 

Çok seanslı tedavide seanslar arası kullanılacak medikamentin kök kanal 

dezenfeksiyonunu sağlaması açısından, sinüs yolunun iyileşmesi sırasında ek bir 

yardımcı olarak kullanılabileceği görülmüştür (131). Apikal patolojili dişlerin tek 

seanslı ve intrakanal medikament kullanılarak yapılan çok seanslı tedavi sonrası 

histobakteriyolojik analiz çalışmasında, kalsiyum hidroksitin medikament olarak 
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kullanılması tek seanslı tedaviye göre mikroorganizma eliminasyonunu artırdığı 

görülmüştür (250). 

Kanal içi ilaç olarak tercih edilen en yaygın medikamentlerden birisi kalsiyum 

hidroksittir (251). Kalsiyum hidroksit, yüksek pH’ı nedeniyle antibakteriyal özelliği 

kanıtlanmış bir medikamenttir (252). Kök kanal dezenfeksiyonu, pulpa kaplaması, 

perforasyon onarımı, apeksifikasyon, apeksogenezis, kök rezorpsiyonu ve kök 

kırıklarının tedavisi gibi birçok alanda kullanıma sahiptir (253-257) Ca2+ ve 

OH – iyonlarına ayrılarak sert doku birikimini sağlar (258, 259). Antiinflamatuar 

etkisiyle periapikal dokuların iyileşmesini indükler (260). 

Kalsiyum hidroksitin uzaklaştırılmasının zorluğu, tamamen 

uzaklaştırılmadığından kök kanal dolgu materyallerinin dentin ile bağlantısını 

azaltması ve bakteriyal sızıntıyı artırabilmesi kullanımını sınırlayabilmektedir (251, 

261, 262). Uzun süreli kalsiyum hidroksit uygulamasının, dentinin kırılmaya direncini 

azalttığı ve mikrosertlik, elastik modülü gibi mekanik özelliklerini olumsuz yönde 

değiştirebildiği gösterilmiştir (263-265). Bu nedenle tedavi süreninin 2-4 hafta 

arasında kalması önerilmiştir (263). 

Cerrahili olmayan endodontik tedaviye cevap vermeyen inatçı 

enfeksiyonlarda ise endodontik tedaviyle birlikte kutanöz sinüs yolunun cerrahi 

eksizyonu ve apikal rezeksiyon gibi cerrahi işlemlerle enfekte alanın temizlenmesi 

gerekmektedir (131, 162, 266). Restore edilemeyen çürük veya kırık dişlerde, aşırı 

alveolar kemik kaybıyla ilişkili periodontal harabiyetin de eşlik ettiği durumlarda, 

iyileşmeyip tekrarlayan inatçı enfeksiyonlarda veya sosyal nedenlerden dolayı çekim 

gerekebilir (137, 140, 267). 

Geleneksel endodontik tedavide kullanılan yöntemler karmaşık kök kanal 

anatomisi nedeniyle bakteri eliminasyonunu sağlamada yeterli olamayabilmektedir 

(268, 269). Bu nedenle de yeni teknikler geliştirilmektedir. Bu tekniklerden birisi de 

foto-dinamik terapidir. Fotodinamik terapi, ışık enerjisi ve ışık duyarlılığı bulunan 

endojen veya eksojen bir madde yardımıyla uygulanan bir dezenfeksiyon yöntemidir 

(270, 271). Görünür ışık enerjisi, ışığa duyarlı maddelerin uyarılmasına neden olarak 
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serbest oksijen ve reaktif oksijen türlerinin üretilmesine neden olur. Bu radikaller 

mikroorganizmaların inaktivasyonunu sağlarlar. 

Fotodinamik terapinin fotokimyasal reaksiyonla kök kanal sistemindeki birçok 

mikroorganizmaya karşı etkili olduğu gösterilmiştir (272, 273). Yine çalışmalarda 

geleneksel tedavinin ayrılmaz bir dezenfeksiyon ajanı olan NaOCl ile birlikte 

kullanıldığında antimikrobiyal etkisinin daha iyi olduğu görülmüştür (274, 275). 

Fotodinamik terapi son yıllarda, periradiküler enfeksiyonların tedavisinde geleneksel 

antimikrobiyal kök kanal temizleme ve şekillendirmesine yardımcı olarak umut verici 

sonuçlar verdiğinden önerilmektedir (271, 276). 

Literatürde bulunan bir vaka raporunda; sinüs yolu mevcut olup tedavi edilen 

ancak sinüs yolunun iyileşmediği dişlerde, antimikrobial fotodinamik tedavi 

uygulanmasından sonra sinüs yolunun iyileştiği ve periapikal periodontitisin azaldığı 

görülmüştür (277). Bu raporda sinüs yolu mevcut apikal periodontitis enfeksiyonunun 

tedavisinde fotodinamik terapinin kullanılmasının cerrahi tedaviye göre avantajlı, 

konservatif ve etkili olduğu gösterilmiştir. 

Ekstraoral sinüs yolundaki lezyon ise iyileştikten sonra bir skar olarak kalabilir. 

Bu skarlı bölgedeki cilt dokusu renk ve iyileşme olarak eski görünümüne 

kavuşamayabilir. Bu nedenlerle hastanın isteği doğrultusunda skarlı çukur bölgeye 

cerrahi operasyonları yapılabilir veya hasta bir plastik cerrahi uzmanına 

yönlendirilebilir (278, 279). 

Kronik apikal apseli dişlerden kaynaklanan sinüs yolunun tanısal karmaşıklılığı 

sebebiyle klinisyenin tanı ve tedavi konularındaki farkındalığını artırmak önemlidir. 

Yapılan prevelans çalışmalarının ışığında yanlış tedavilerin önüne geçebilmek ve 

teşhisteki zorluğu atlatabilmek amacıyla daha fazla tanımlayıcı çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. Yaptığımız çalışmanın amacı, dental kaynaklı sinüs yolunun 

epidemiyolojik yaş, cinsiyet, diş pozisyonlarına göre görülme sıklığını, fiziksel yapısı ve 

dağılımını araştırmak, karakterini ortaya koyarak bir yol göstermektir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Dahil edilme kriterleri 

Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Endodonti Anabilim Dalı’na 

başvuran; periapikal lezyonlu ve lezyonsuz ayırt edilmeden intraoral sinüs yolu 

bulunan, 13 yaşından büyük hastalar dahil edilmiştir.  

Dahil edilmeme kriterleri 

Ekstraoral sinüs yoluna sahip hastalar, 13 yaşından küçük çocuk hastalar ve 

süt dişleri çalışmamıza dahil edilmemiştir. 

Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesinde, Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu onayı alınarak yapılan tanımlayıcı metodolojik analiz 

çalışmamızda Ocak 2019- Mayıs 2021 yılları arasında endodonti birimine 

yönlendirilen sinüs yolu mevcut olan hastalar analiz edildi (EK-1). Hastalardan 

araştırmaya katılmayı kabul ettiklerine dair bilgilendirilmiş onam alındı (EK-2). Tüm 

hastalar tek bir hekim tarafından değerlendirildi. 

Endodonti birimine yönlendirilen intraoral sinüs yolu bulunan hastalar klinik 

ve radyografik olarak değerlendirilerek anamnez formuna kayıt edildi (EK-3). Hastalar 

incelenerek yaş, cinsiyet, sistemik hastalık durumu, kullandığı ilaçlar ve alerji öyküsü 

açısından değerlendirildi. Klinik tanının doğruluğunu test etmek için ise sinüs yoluna 

#20-40 gütaperka yerleştirilerek ağız içi periapikal radyografiler alındı. 

Radyografik görüntüleme, Hacettepe Üniversitesi Endodonti Anabilim 

Dalı'nda bulunan ve intraoral görüntüleme için kullanılan DIGORA Optime (Soredex 

Corporation, Helsinki, Finlandiya) sisteminin mavi depolama fosfor plakları (2 

numaralı (41x31 mm)) yardımıyla paralel teknik kullanılarak elde edildi. Pozlamanın 

standardizasyonunu sağlamak için, X-ışını tüpüne bir plaka tutucu takıldı ve merkezi 

ışın, fosfor plaklara dik gelecek şekilde hizalandı. 60-70 kVp, 7 mA ve 1.5 mm Al 

eşdeğeri filtrasyonda, 25 cm odak reseptör mesafesinde ve 0,12 s maruz kalma 

süresinde çalışan bir Belmont Phot-X II diş röntgeni ünitesi kullanıldı. Fosfor plaklar, 
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ışınlandıktan sonra DIGORA Optime (Soredex Corporation, Helsinki, Finlandiya) 

tarayıcı ile tarandı ve elde edilen görüntüler, bilgisayara aktarıldı. 

Dişler ayırıcı tanıları elimine etmek için perküsyon, palpasyon, soğuk testi 

(Dispo Cold-Freeze spray, Dispotech, İtalya) ve elektrikli pulpa testi (C-Pulse Pulp 

Tester, Coxo Dental, Çin) ile değerlendirilip periodontal cep varlığı ölçüldü. Sinüs 

yolunun ağız içi fotoğrafları alınarak intraoral muayene ile görüntüler teyit edildi. 

Görüntüleri standartlaştırmak için ağız içi fotoğraflar periodontal sond yardımıyla 

alınarak boyut ve konum verileri analiz edildi. 

İntraoral sinüs yoluna sahip hastaların klinik olarak diş numarası, ağrı, şişlik, 

sinüs yolunun varlığı, farkındalığı, lokalizasyonu, orijini, sayısı, dişlerle ilgisi, vertikal 

konumu, şekli, sinüs yolu çevresi dokuların durumu, dişte mevcut çürük ve 

restorasyon varlığı, önceden yapılmış kanal tedavisi varsa zamanı, kırık alet varlığı, 

radyografik olarak lezyon varlığı açısından tek tek veri toplama formuna kayıt edildi. 

İntraoral sinüs yolunun orijini endodontik, periodontal ve kombine lezyon 

olarak; vertikal konumu serbest dişeti, yapışık dişeti, mukogingival birleşim ve 

alveolar mukoza olarak belirlendi. Sinüs yolu açıklığının yapısı, mukoza dokusu ile olan 

seviyesine göre belirlendi. Keratinleşerek doku seviyesinden kabarık (saplı/pedinkül), 

keratinleşmeyerek doku devamlılığı bozulmadan (doku seviyesinde) olup olmadığı 

incelendi. 

Sinüs yolu açıklığının benzediği şekil olarak mukoza üzerinde keratinleştikten 

sonra kabarık veya papül, fibrotik veya yaprak olarak değerlendirildi. İçerik olarak 

iltihaplı, kanamalı, boyutu 2mm’den büyük veya 2 mm’den küçük olarak; çevre 

dokuların durumu kızarık, normal veya pembe olarak; ağız içi yerleşimi bukkal, 

palatinal veya lingual olarak alt kategorilere ayrıldı. Sinüs yolunun büyüklüğü ve 

dişetiyle olan ilişkisi, üzerinde sabit uzunlukları olan bir periodontal sond yardımıyla 

incelendi. İçerik olarak kanamalı ve iltihaplı olması sinüs açıklığına sürülen bir kağıt 

konun incelenmesiyle ayırt edildi. 
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Verilerin analizinde SPSS V23 (Chicago, IL, ABD) programı kullanıldı. Veriler 

kendi içinde kategorilere ayrılarak ve farklı gruplar şeklinde karşılaştırılarak analizleri 

ki-kare testi ile yapıldı. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak belirlendi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda sinüs yoluna sahip 108 hasta verisi incelendi. İki hasta ekstraoral 

sinüs yoluna sahip olduğundan dolayı çalışmaya dahil edilmedi. Bir hastanın görsel 

veri kayıtları kaybolduğu için çalışmadan çıkarıldı ve sonuçta 105 hastanın verisi analiz 

edildi. Dahil edilen hastalar 15-78 yaş aralığındaydı. 

4.1. Yaş ve Cinsiyet Dağılımı 

105 hastanın 47’si erkek (%44,8), 58’i kadın (%55,2) hastadan oluşmaktaydı 

(Şekil 4.1). Hastaların yaş ortalaması 35,2 idi. On hasta 15-19 yaş (%9,5), 44 hasta 20-

29 yaş (%41,9), 13 hasta 30-39 yaş (%12,4), 15 hasta 40-49 yaş (%14,3), 12 hasta 50-

59 yaş (%11,4), 7 hasta 60-69 yaş (%6,7) ve 4 hasta 70-79 yaş (%3,8) aralığındaydı 

(Şekil 4.2). 

 

Şekil 4.1. Hastaların cinsiyet dağılımı 
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Şekil 4.2. Hastaların yaş cinsiyet dağılımı 

Sinüs yolu gözlenen farklı yaşlardaki hastaların cinsiyetleri ile ilgili istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Sinüs yollarının cinsiyet ve yaş dağılımı (n=105) 

Cinsiyet 15-45 yaş  46-65 yaş >65 yaş  Toplam 

Erkek  35 (%74,5) 10 (%21,3) 2(%4,3) 47 (%100,0) 

Kadın 42 (%72,4) 14 (%24,1) 2 (%3,4) 58 (%100,0) 

Toplam 77 (%73,3) 24 (%22,9) 4 (%3,8) 105 (%100,0) 

 

4.2. Sistemik Hastalık Bulgusu 

Hastaların büyük bir çoğunluğu olan 76 (%72,4) hastada hiçbir sistemik 

rahatsızlık yoktu. Hastalığı bulunanlardan 9’unda (%8,5) hipertansiyon, 9’unda (%8,5) 

diabetus mellitus, 5’inde (%5,7) hipotiroid görüldü. Hastalarda alerji öyküsü nadir 

görülmekle birlikte 4 hastada penisilin alerjisi olduğu görüldü. 

15-19 yaş 20-29 yaş 30-39 yaş 40-49 yaş 50-59 yaş 60-69 yaş 70 yaş üstü

Toplam 9,50% 41,90% 12,40% 14,30% 11,40% 6,70% 3,80%

Kadın 3% 43,10% 13,80% 17,20% 15,50% 3,40% 3,40%

Erkek 17% 40,40% 10,60% 10,60% 6,40% 10,60% 4,30%
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4.3. Sinüs Yolunun Diş ve Çene Dağılımı 

Sinüs yoluyla ilişkili dişlerden 76’sı (%72,4) hastaların üst çenesinde, 29’u 

(%27,6) hastaların alt çenesinde lokalizeydi. Sinüs yollarının 34 (%32,4) tanesi 

anterior, 32 (%30,5) tanesi premolar, 39 (%37,1) tanesi molar diş ile ilişkilendirildi 

(Şekil 4.3); daha detaylı incelendiğinde 31 (%29,5) tanesi üst anterior diş, 23 (%21,9) 

tanesi üst premolar diş, 22 (%21) tanesi üst molar diş, 3 (%2,9) tanesi alt anterior diş, 

9 (%8,6) tanesi alt premolar diş, 17 (%16,2) tanesi alt molar diş ile ilişkilendirildi (Tablo 

4.2). 

Sinüs yolu ile ilişkilendirilen üst premolar dişlerin, 13 (%56,5) tanesi sağ; 10 

(%43,7) tanesi sol yarım çenede konumluydu. Alt premolar dişlerin, 3 (%33,3) tanesi 

sol; 6 (%66,6) tanesi sağ yarım çenede konumluydu. Üst molar dişlerin, 10 (%45,5) 

tanesi sol; 12 (%54,5) tanesi sağ yarım çenede konumluydu. Alt molar dişlerin ise, 8 

(%47,0) tanesi sağ; 9 (%52,9) tanesi sol yarım çenede konumluydu. 

 

Şekil 4.3. Sinüs yoluna sahip diş tipi 
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Tablo 4.2. Sinüs yollarının diş ve çene dağılımı (n=105) 

Çene Anterior Premolar Molar Toplam 

Maksilla 31 (%29,5) 23 (%21,9) 22 (%21,0) 76 (%72,4) 

Mandibula 3 (%2,9) 9 (%8,6) 17 (%16,2) 29 (%27,6) 

Toplam 34 (%32,4) 32 (%30,5) 39 (%37,1) 105 (%100) 

 

Yaş ile çene ilişkisi arasında ise anlamlı bir ilişki vardı (p<0,05). 15-45 yaş 

grubundaki sinüs yolu, anlamlı olarak maksiller çenede daha fazla gözlendi (Tablo 

4.3).   

Yaş ve diş tipi arasındaki ilişki incelendiğinde 15-45 yaş arasındaki hastaların 

sahip olduğu sinüs yolları anterior dişlerde %35,1, premolar dişlerde %24,7 ve molar 

dişlerde %40,3 olarak görüldü. 46-65 yaş arasındaki hastaların sinüs yolları anterior 

dişlerde %29,2, premolar dişlerde %45,8 ve molar dişlerde %25 oranında görüldü. 

Altmış beş yaşından büyük hastalarda ise premolar dişlerde %50, molar dişlerde %50 

olarak izlendi ve anterior dişlerde sinüs yoluna rastlanılmadı. Yaş ve diş tipi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşılamadı. 

Tablo 4.3. Sinüs yollarının yaş ve çene dağılımı (n=105) 

Yaş Maksilla Mandibula Toplam 

15-45 62 (%80,5)* 15 (%21,9) 77 (%100,0) 

46-65 12 (%50,0) 12 (%50,0) 24 (%100,0) 

65 2(%50,0) 2(%50,0)  4(%100,0) 

Toplam 76 (%72,4) 29 (%27,6) 105 (%100,0) 

* İstatistiksel olarak anlamlı bulunanlar. 

4.4. Klinik Semptomlar 

Sinüs yolu mevcut hastaların klinik semptomları incelendiğinde, 105 hastadan 

17 (%16,2) tanesi hafiften şiddetliye değişen derecelerde ağrı hissetmekteydi. Kalan 

hastalarda herhangi bir ağrı semptomu yoktu (Şekil 4.4). Dişlerin vitalitesi soğuk testi 
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(Dispo Cold- Freeze spray, Dispotech, İtalya) ve elektrikli pulpa testleri (C-Pulse Pulp 

tester, Coxo Dental, Çin) ile kontrol edildiğinde 1 (%0,95) dişin vital, 1 (%0,95) çok 

köklü molar dişin ise parsiyel nekrotik olduğu sonucuna varıldı. On altı (%15,2) 

hastada perküsyon hassasiyeti vardı. Üç (%2,9) hastada sinüs yoluna eşlik eden 

ekstraoral şişlik de bulunmaktaydı. Yüz beş hastanın 104’ü (%99,0) kronik apikal apse 

tanısını doğrularken 1 (%1,0) hasta vertikal kök kırığına sahipti. 

 

Şekil 4.4. Hastaların ağrı semptomu 

4.5. Hastaların Farkındalık İlişkisi 

Hastaların, ağızlarında bulunan sinüs yolunun farkında olup olmadığı 

sorulduğunda 49 (%46,7) hasta sinüs yolunun hiç farkında olmadığını söyledi. On yedi 

(%16,2) hasta 0 gün- 4 hafta arası süreçte fark ettiğini; 21 (%20,0) hasta 1-6 ay 

arasındaki süreden beri farkında olduğunu; 14 (%13,3) hasta 1-2 yıldır farkında 

olduğunu; 4 (%3,8) hasta ise 2 yıldan fazla süredir farkında olduğunu söyledi (Şekil 

4.5). Cinsiyet ve farkındalık arasında anlamlı bir ilişki bulundu (p<0,05). Sıfırıncı gün- 

4 hafta arasındaki fark edilen sinüs yolunun erkekler tarafından anlamlı olarak daha 

fazla fark edildiği bulundu (Şekil 4.6). 
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Şekil 4.5. Hastaların sinüs yolunu fark etme yüzdesi 

 

Şekil 4.6. Cinsiyet ve farkındalık ilişkisi 

4.6. Endodonti ve Periodontal İlişki 
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Endo-perio ilişkisi ile sinüs yolunun dişetindeki vertikal konumunun ilişkisine 

bakıldığında endodontik kökenli sinüs yollarının %44,2’sinin alveolar mukoza, 

%31,6’sının mukogingival birleşim ve %24,2’sinin yapışık dişetinde olduğu görüldü. 

Kombine lezyonların %22,2’si alveolar mukozada, %33,3’ü mukogingival birleşimde, 

%44,4’ü ise yapışık dişetinde olduğu görüldü. Vertikal kök kırığı ile ilişkili sinüs yolu ise 

yapışık dişetinde görüldü. (Tablo 4.4) 

Sekonder endodontik tutulumlu primer periodontal lezyon, sekonder 

periodontal tutulumlu primer endodontik lezyon ve gerçek kombine lezyonların 

ayrımı yapılamadığı için hepsi kombine lezyon olarak değerlendirildi. 

Tablo 4.4. Sinüs yollarının dişetindeki vertikal konumu ve orijin ilişkisi (n=105) 

Endo-Perio ilişkisi Alveolar Mukoza Mukogingival 

Birleşim 

Yapışık 

Dişeti 

Toplam  

 Vertikal konum    

Endodontik orijin 42 (%44,2) 30 (%31,6) 23 (%24,2) 95 (%100,0) 

Periodontal orijin 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 

Kombine lezyon  2 (%22,2) 3 (%33,3) 4 (44,4) 9 (%100,0) 

Vertikal kök kırığı 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%100,0) 1 (%100,0) 

Toplam  44 (%41,9) 33 (%31,4) 28 (%26,7) 105 (%100,0) 

 

4.7. Sinüs yolu ve dişetindeki vertikal konumunun ilişkisi 

Sinüs yolu ve diş etinde bulunduğu vertikal konumu incelendiğinde sinüs 

yollarının, 28 (%26,7) hastada yapışık dişetinde, 33 (%31,4) hastada mukogingival 

birleşimde, 44 (%41,9) hastada alveolar mukozada olduğu görüldü. 1 (%1,0) hastada 

palatinal keratinize dokuda, 1 (%1,0) hastada ise lingual keratinize dokuda olduğu 

görüldü. Sinüs yolunun bulunduğu çene ve dişetindeki vertikal konumu 

incelendiğinde, üst çenede görülen sinüs yolunun bulunduğu dişeti seviyesi anlamlı 

olarak daha çok alveolar mukozada, alt çenede ise anlamlı olarak daha çok 

mukogingival birleşimde görüldü (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Sinüs yollarının çene ve dişetinde bulunduğu vertikal konumunun 
dağılımı (n=105) 

Çene  Alveolar 
Mukoza 

Mukogingival 
Birleşim Yapışık Dişeti 

 
Toplam 

     
Maksilla 40 (%52,6)* 18 (%23,7) 18 (%23,7) 76 (%100,0) 

Mandibula 4 (%13,8) 15 (%51,7)* 10 (%34,5) 29 (%100,0) 

Toplam 44 (%41,9) 33 (%31,4) 28 (%26,7) 105 (%100,0) 

* İstatistiksel olarak anlamlı bulunanlar. 

Yaş ve sinüs yolunun vertikal konumu arasındaki ilişkisinde ise, 46-65 yaş 

arasında sinüs yolları anlamlı olarak daha fazla yapışık dişetinde görüldü (p<0,05) 

(Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Sinüs yollarının yaş ve dişetinde bulunduğu vertikal konumunun dağılımı 
(n=105) 

YAŞ Alveolar Mukoza Mukogingival 

Birleşim 

Yapışık 

Dişeti 

TOPLAM 

15-45 36(%46,8) 27(%35,1) 14(%18,2) 77(%100) 

46-65 5(%20,8) 5(%20,8) 14(%58,3)* 24(%100) 

>65 yaş 3(%75,0) 1(%25,0) 0(%0) 4(%100) 

Toplam 44(%41,9) 33(%31,4) 28(%26,7) 105(%100) 

* İstatistiksel olarak anlamlı bulunanlar. 

4.8. Sinüs Yolu ve Çenede Konumlandığı Yön İlişkisi 

Çenede konumlandığı yön ve sinüs yolu ilişkisine bakıldığında 102 (%97,1) 

hastanın sinüs yolu bukkalde, 1 (%1,0) hastada lingualde, 1 (%1,0) hastada 

palatinalde, 1 (%1,0) hastada kret tepesinde konumlandığı tespit edildi (Şekil 4.7). 
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Şekil 4.7. Sinüs yolu ve çenede konumlandığı yön ilişkisi 

4.9. Sinüs Yolunun Etken Diş ile Olan Horizontal İlişkisi 

Sinüs yolunun etkeni olduğu diş ile ilişkisine bakıldığında 61 (%58,1) dişin sinüs 

yolu medial hizasında (diş uzun ekseninin hizasında), 12 (%11,4) dişin sinüs yolu 

kökünün mezial yarısında ve/veya mezialindeki diş ile arasında, 19 (%18,1) dişin sinüs 

yolu distal yarısında ve/veya distalindeki diş ile arasında, 6 (%5,7) dişin sinüs yolu 

koronal/furkasyon hizasında, 7 (%6,7) dişin sinüs yolu ise diş kökünden komşu dişlerin 

ötesine uzanacak şekilde yerleşik olduğu görüldü (Şekil 4.8). 
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Şekil 4.8. Sinüs yolunun etken diş ile olan horizontal ilişkisi 

4.10. Sinüs Yolu Sayısı 

Sinüs yolunun sayısı incelendiğinde iki hastada aynı dişle ilgili 2 (Şekil 4.9 ve 

Şekil 4.10), bir hastada ise aynı dişle ilgili 3 sinüs yolu görüldü. Ayrıca hastaların 

üçünde birbirinden bağımsız dişlerle ilgili birden fazla sinüs yolu mevcuttu (Şekil 4.11 

ve Şekil 4.12). 
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Şekil 4.9.  11-12 nolu dişlere ait çoklu sinüs yolunun diagnostik radyografisi (a), ağız 
içi görünümü (b, c) 

  

b a
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Şekil 4.10.  16 nolu dişe ait çoklu sinüs yollarının periapikal radyografisi (a), ağız içi 

görünümü (b,c)  

 

Şekil 4.11.  14 nolu dişe ait sinüs yolunun periapikal radyografisi (a), ağız içi görünümü 

(b) 

b 

c 

a b 

a 
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Şekil 4.12.  Aynı anda görülen birbirinden farklı dişlerden kaynaklı sinüs yollarının ağız 
içi görünümü 

4.11. Sinüs Yolunun Açıklığının Yapısı 

Sinüs yolu açıklığının yapısı; 18 (%17,1) hastada doku seviyesinden kabarık 

(saplı/pedinkül tarzında), 87 (%82,8) hastada doku seviyesinde (doku devamlılığı 

bozulmadan) gözlendi (Şekil 4.13- Şekil 4.16). Saplı/pedinkül tarzda sonlanan sinüs 

açıklığı anlamlı olarak daha az iltihaplı ve kanamalı akıntıya sahipti (p<0,05). Cinsiyet 

ile ilişkide sinüs yoluna sahip erkek hastaların %17’sinde saplı/pedinkül, %83’ünde 

doku seviyesindeydi. Kadın hastalarda görülen sinüs yolunun %17,2’si saplı/pedinkül, 

%82,8’i ise doku seviyesindeydi. Cinsiyet ve sinüs yolu açıklığının yapısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamadı. Ayrıca saplı/pedinkül tarzda sonlanan 

sinüs yolu anlamlı olarak 2 mm’den daha büyük olarak gözlendi (p<0,05). Üst çenede 

görülen sinüs yollarının %15,8’i saplı/pedinkül, %84,2’si doku seviyesinde gözlendi. 

Alt çenede görülen sinüs yollarının %20,7’si saplı/pedinkül %79,3’ü doku seviyesinde 

gözlendi. Doku seviyesinde açılan sinüs yolları, saplı/pedinkül olarak açılan sinüs 

yolarından daha fazla görüldü. Ancak bu bulgular istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Yaş, sinüs yolunun dişetindeki vertikal konumu, sinüs yolu çevresi dokuların durumu, 

dişlerde çürük varlığı, dişlerin restorasyon durumu ve sinüs yolu açıklığının yapısı 

arasında anlamlı bir ilişkiye rastlanılmadı. 
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Sinüs yolu açıklığının şekli; yetmiş sekiz (%74,3) hastada papül/kabarık olarak, 

9 (%8,6) hastada ise yaprak/fibrötik olarak izlendi. Otuz dokuz (%37,1) hastada sinüs 

yolundan iltihap drenajı mevcutken, 37 (%35,2) hastada sinüs yolunun kanamalı 

olduğu görüldü. Sinüs yolunun boyutu 71 (%67,6) hastada 2 mm’den büyükken, 34 

(%32,4) hastada 2 mm’den küçük olduğu görüldü (Şekil 4.17). Cinsiyet ile olan ilişkiye 

bakıldığında erkek hastaların %10,6’sında yaprak/fibrötik, %66’sında kabarık/papül 

şeklinde sinüs yolu gözlendi. Kadın hastaların %6,9’unda yaprak/fibrötik, %81’inde 

kabarık/papül şeklinde sinüs yolu görüldü. Cinsiyet ile sinüs yolu açıklığının şekli 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamadı. 15-45 yaş aralığında sinüs 

yolu görülen hastaların %77,9’unda kabarık/papül, %10,4’ünde yaprak/fibrötik 

şeklindeydi. 46-65 yaş aralığındaki sinüs yolu görülen hastaların %58,3’ünde 

kabarık/papül, %4,2’sinde yaprak/fibrötik şeklindeydi. 65 yaşından büyük hastalarda 

görülen sinüs yollarının tamamı kabarık/papül şeklindeydi. Ancak bu bulgular 

istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

Sinüs yolu açıklığının şekli ve sinüs yolunun görüldüğü çene ilişkisinde; üst 

çenedeki sinüs yolarının %75’i kabarık/papül, %7,9’u yaprak/fibrötik olarak görüldü. 

Alt çenede görülen sinüs yollarının %72,4’ü kabarık/papül, %10,3’ü yaprak/fibrötik 

olarak görüldü. Sinüs yollarının büyük çoğunluğu kabarık/papül olarak gözlendi. 

Ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
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Şekil 4.13.  Saplı/pedinkül yapılı yaprak/fibrötik şeklinde bulunan sinüs yolları (a, b)

 

Şekil 4.14.  Saplı/ pedinkül yapılı kabarık şekilli sinüs yollarının ağız içi görünümleri 

(a, b, c, d) 

a. b. 

 

a. b. 

c. d. 
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Şekil 4.15. Doku seviyesinde açılan sinüs yollarının ağız içi görünümü (a, b) 

 

 

Şekil 4.16. Doku seviyesinde açılan kabarık/papül şekilli sinüs yollarının ağız içi 

görünümü (a, b, c) 

 

a. b. 

a. b. 

c. 
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Şekil 4.17. Sinüs yolu açıklığının yapısı 

4.12. Sinüs Yolu Çevresi Dokuların Durumu 

Sinüs yolunun çevresi 57 (%54,3) hastada kızarık iken 48 (%45,7) hastada 

normal doku rengi/pembe olarak izlendi (Şekil 4.18). Yaş ve sinüs yolu çevresi doku 

rengi arasında anlamlı bir ilişki vardı (p<0,05). Altmış beş yaşından büyük hastalardaki 

sinüs yolu çevresi, 15-45 yaş ve 46-65 yaş arası hastalara göre anlamlı olarak daha 

kızarıktı. 46-65 yaş arası hastalarda gözlenen sinüs yolunun çevresi ise 15-45 yaş ve 

65 yaştan büyük hastalara göre anlamlı olarak daha fazla pembe/normal doku 

rengindeydi (p<0,05)(Tablo 4.7). Kanamalı olan sinüs yolu ile çevre dokuların ilişkisine 

bakıldığında anlamlı olarak daha kızarık olduğu görüldü (p<0,05). Sinüs yolu açıklığının 

yapısı, cinsiyet ve sinüs yolunun bulunduğu vertikal konum ile sinüs yolu çevresinin 

durumu arasında anlamlı bir ilişkiye rastlanılmadı.  

Saplı
Doku

seviyesind
e

Papül/Kab
arık

Yaprak/Fib
rötik

İltihap
drenajlı

Kanamalı Büyük Küçük

var 17,10% 80,00% 74,30% 8,60% 37,10% 35,20% 67,60% 32,40%

yok 82,90% 20,00% 25,70% 91,40% 62,90% 64,80% 32,40% 67,60%
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Şekil 4.18. Sinüs yolu çevresi dokuların durumu 

Tablo 4.7. Yaş ve sinüs yolu çevresinin durumu (%) 

Yaş Pembe/normal  Kızarık Toplam  

15-45 yaş 29(%37,7) 48(%62,3) 77(%100,0) 

45-65 yaş 18(%75,0)*  6(%25,0) 24(%100,0) 

>65 yaş  1(%25,0) 3(%75,0)* 4(%100,0) 

Toplam 48(%45,7) 57(%54,3) 105(%100,0) 

* İstatistiksel olarak anlamlı bulunanlar. 

4.13. Sinüs yoluna sahip dişlerin restorasyon durumu 

Sinüs yoluyla ilişkili dişler incelendiğinde 37 (%35,2) dişte çürük 

bulunmaktaydı. 29 (%27,6) dişte hiçbir restorasyon bulunmazken, dişlerde kron ve 

dolgu gibi restorasyon oranı %72,4 idi. Bunların 19 (%18,1) dişte amalgam 

restorasyon, 38 (%36,2) dişte kompozit, 15 (%14,3) dişte kron/köprü gibi protetik 

restorasyon, 3 (%2,9) dişte geçici dolgu materyali olduğu görüldü. Bir dişte ise mevcut 

restorasyonun düştüğü gözlemlendi (Şekil 4.19). 

54,30%
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Sinüs yolu açıklığının yapısı ile çürük varlığı/yokluğu arasında anlamlı bir 

ilişkiye rastlanılmadı. Sinüs yoluna sahip dişlerin restorasyon durumları ile sinüs yolu 

açıklığının yapısı, şekli, çevre dokuların durumu ve büyüklüğü arasında anlamlı bir 

ilişki görülmedi.  

 

Şekil 4.19. Sinüs yoluna sahip dişlerin restorasyon durumu 

4.14. Sinüs Yoluna Sahip Dişlerin Geçirdiği Önceki Tedavi Durumu 

Sinüs yoluyla ilişkili kronik apikal apse tanılı dişlerin 42 (%40,0) tanesi daha 

önceden yapılmış kök kanal dolgusuna sahipti (Şekil 4.20). Bu hastalardan 26 (%24,7) 

hasta kanal tedavilerinin ne zaman yapıldığını hatırlamıyordu. 6 (%5,7) hasta 5 yıldan 

önce, kalan hastalar ise kanal tedavilerinin 5 yıldan fazla olduğunu beyan ettiler (Sinüs 

yolunun en az 1 haftada- en çok 10 yılda fark edildiği görüldü). Daha önce kanal 

tedavisi görmüş sinüs yolu bulunan dişlerden ikisinin kanalında kırık kanal aleti varlığı 

görüldü (Şekil 4.21 ve Şekil 4.22). 
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Şekil 4.20. Sinüs yoluna sahip dişlerin geçirdiği önceki tedavi durumu. 

 

 

Şekil 4.21.  11 ve 12 nolu dişlere ait sinüs yolunun periapikal radyografisi (a), tedavi 
sonrası periapikal radyografisi (b), ağız içi görünümü (c) 
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Şekil 4.22.  11 nolu dişe ait görülen üç sinüs yolunun periapikal radyografisi (a), ağız 
içi görünümü (b) 

4.15. Sinüs Yolu Örnekleri 

 

 

Şekil 4.23. 44 nolu dişe ait dişten uzak yerleşimli doku seviyesinde açılan sinüs yolu 
(a), ağız içi görünümü (b) 

 

a b 

a b 
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Şekil 4.24. 46 nolu dişe ait mukogingival birleşimde yer alan kanamalı yapıdaki sinüs 
yoluna ait ağız içi görünümü (a), iyileşme görünümü (b) 

 

 

Şekil 4.25. 16 nolu dişe ait bukkal mukozada bulunan iltihap drenajlı sinüs yolunun 
diagnostik radyografisi (a), ağız içi görünümü (b) 

 

 

 

a b 
 

a b 
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Şekil 4.26. 46 nolu dişe ait saplı/pedinkül olarak açılan ve yaprak/fibrötik şekilli ait 

sinüs yolunun periapikal radyografisi (a), ağız içi görünümü (b, c) 

 
  

a 

b 

c 
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Şekil 4.27. 11 nolu dişe ait bukkal mukozada yer alan ve çevresi kızarık yapıdaki sinüs 
yolunun periapikal radyografisi (a), ağız içi görünümü (b), iyileşme 
görünümü (c) 

 
Şekil 4.28. 36 nolu dişe ait doku seviyesinde, kabarık/papül yapılı iltihap drenajlı 

sinüs yolunun diagnostik radyografisi (a), ağız içi görünümü (b) 

 
 

a 

b c 

a b 
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Şekil 4.29. 15 nolu dişe ait bukkal mukozada yer alan, saplı/pedinkül olarak açılan 
fibrötik/ yaprak şekilli sinüs yolunun periapikal radyografisi (a), tedavi 
bitimi gütaperka yerleştirilmesi ile alınan periapikal radyografi (b) ağız 
içi görünümü (c, d), iyileşme görünümü (e) 

a b 

c d 

e 
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Şekil 4.30. 36 nolu dişe ait yapışık dişetinde yer alan doku seviyesinde açılan sinüs 
yolunun diagnostik radyografisi (a), ağız içi görünümü (b), iyileşme 
görünümü (c) 

  

a 

b 

c 
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Şekil 4.31. 36 nolu dişe ait doku seviyesinde açılan kabarık/papül şekilli sinüs 

yolunun periapikal radyografisi (a), ağız içi görünümü (b), iyileşme 
görünümü (c) 

 

 

Şekil 4.32. 24 nolu üç köklü dişe ait dişin distalinde yapışık dişetinde konumlanmış 
ve doku seviyesinde açılan sinüs yolunun periapikal radyografisi (a), ağız 
içi görünümü (b) 

 

a b 

c 

a b 
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Şekil 4.33. 36 nolu dişe ait mokogingival birleşimde yer alan saplı/pedinkül yapıda 
açılan, kabarık/papül şekilli ve iltihap drenajlı sinüs yolunun diagnostik 
radyografisi (a), ağız içi görünümü (b), iyileşme görünümü (c) 

  

a 

b 

c 
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Şekil 4.34. 14 nolu dişe ait bukkal mukozada bulunan saplı/pedinkül olarak açılan 
papül/kabarık şekilli sinüs yolunun periapikal radyografisi (a), ağız içi 
görünümü (b), iyileşme görünümü (c) 

 

a 

b 

c 
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Şekil 4.35. 12 dişe ait mukogingival birleşimde bulunan, saplı/fibrötik yapılı 
kabarık/papül şeklindeki sinüs yolunun periapikal radyografisi (a), ağız 
içi görünümü (b) 

 

 

 

Şekil 4.36. 12 dişe ait bukkal mukozada bulunan sinüs yolunun periapikal 
radyografisi (a), ağız içi görünümü (b), iyileşme görünümü (c) 

a b 

a 

b c 
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Şekil 4.37.  44 nolu dişe ait dişin mezial yarısında bulunan doku seviyesinde açılan 

sinüs yolunun diagnostik radyografisi (a), ağız içi görünümü (b, c) 

 

 
 

a 

b 

c 
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Şekil 4.38. Vitalite testine pozitif yanıt veren 42-43 nolu dişlere ait sinüs yolunun 
diagnostik radyografisi (a), ağız içi görünümü (b) 

 

 

Şekil 4.39. Vertikal kök kırığı bulunan 31 nolu dişe ait sinüs yolunun periapikal 
radyografisi (a), ağız içi görünümü (b) 

 

a b 

a b 
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Şekil 4.40. 36 nolu dişe ait sinüs yolunun diagnostik radyografisi (a), ağız içi 
görünümü (b) 

 

 

 

Şekil 4.41. 46 nolu dişe ait sinüs yolunun diagnostik radyografisi (a), ağız içi 
görünümü (b), tedavi sonrası iyileşmesi (c, d) 

 

a b 

a b 

c d 
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Şekil 4.42. 45 nolu dişe ait saplı/pedinkül yapılı ve kabarık/papül şeklinde görülen 
sinüs yolunun diagnostik radyografisi (a), ağız içi görünümü (b), 
iyileşme görünümü (c) 

 

a 

b 

c 



72 
 

5. TARTIŞMA 

Odontojenik sinüs yolunun teşhisini belirlemek hem yumuşak doku hem sert 

doku lezyonunun iyileşmesi için en önemli basamaklardan birisidir. Bu nedenle 

hastalardan detaylı tıbbi ve klinik anamnezler alınmalı hastalar dikkatle 

değerlendirilmelidir. Klinik olarak dişlerin canlılık testleri hatalı cevapları elimine 

ederek dikkatlice yapılmalıdır (142). Dişler radyografik olarak değerlendirilerek 

lezyonunun yeri ve ilgili dişlere bakılmalıdır. Periapikal radyografiler apikal patolojiyi 

görüntülemeyi sağlamada başarılı olduklarından, öncelikle tercih edilmelidirler. 

Panoramik radyografiler detayları göstermede yetersiz kaldıklarından birincil 

radyografik değerlendirme aracı olmamalıdırlar. Ancak periapikal radyografinin 

yetersiz kaldığında ek bir değerlendirme aracı olabilirler. Lezyonun varlığını tespit 

etmede zorlanıldığı durumlarda maksillofasiyal iskeletin üç boyutlu incelenmesini 

sağlayan konik ışınlı bilgisayarlı tomografilerden (CBCT) yardım alınmalıdır (280). 

CBCT’ler kemik değişimlerini, kök ve kanal sayılarını göstermede daha doğru 

değerlendirilmesini sağlar (281, 282). Periapikal radyografiler ve CBCT görüntülerinin 

karşılaştırıldığı çalışmalarda, CBCT taramaları daha üstün tanısal doğruluk ortaya 

çıkarmıştır (283, 284).  

Sinüs yoluyla ilgili diş ve periapikal lezyonun ilişkisini belirlemek bazı 

durumlarda zor olmaktadır. Lezyonun ilgili dişe uzak mesafede olabilmesi ve ektopik 

sinüs yolları görülebilmesi nedeniyle sinüs yolunun saptanması için yol belirleyici 

ajanlar kullanılabilir (285-287). Bu amaçla en yaygın kullanılan ajanlardan birisi 

gütaperkadır. Gütaperka konlarının kullanımı kolaydır, kolaylıkla temin edilebilir, 

alerjik reaksiyona neden olmaz (288). Gütaperkanın kullanım kolaylığı nedeniyle, 

sinüs yollarının belirlenmesinde kullanılması; hastalar için, bir teşhis probu veya 

radyoopak sıvı enjeksiyonundan daha kabul edilebilir olabilir (143). Çünkü sinüs 

yolunu belirlemede bir prob kullanılması hastalar tarafından oldukça rahatsız edici 

olarak tanımlanmıştır (289). Yine ucu sivri metalik tellerin kullanılması da dokuya 

batabileceği ve sinüs yoluna zarar verme riski nedeniyle önerilmemektedir (289, 290). 
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Çalışmamız, Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesinde Oral Diagnoz ve 

Radyoloji bölümünden Endodonti bölümüne kronik apikal apse tanısı ile yönlendirilen 

hastalardan oluşmaktadır. Yaptığımız kesitsel analiz Ocak 2019 ve Mayıs 2021 yılları 

arasında Covid-19 pandemisi şartlarında yapılmıştır. Pandemi şartları nedeniyle hasta 

ile geçirilen zaman göze alındığında hasta sayısına tarafımızdan sınırlamalar getirmek 

zorunda kalınmıştır. Sinüs yolu örneklerinin bazılarının değerlendirilmesinde 

periapikal radyografiler yerine panoramik radyografilerden yararlanılmıştır. Bazı 

hastaların tedavi sonrası takipleri ise yapılamamıştır. 

Çalışmamıza dahil edilen tüm hastaların sinüs yolları intraoral açıklığa sahipti. 

Literatürde sinüs yolunun prevelansı ile ilgili yapılan çalışmalarda Goldberg ve ark. (8) 

1.119 hastadan 108’ inin (%9,2) sinüs yoluna sahip olduğunu görmüşler. Miri ve ark. 

(2) 1527 hastanın 151’ inde (% 9,89) sinüs yolu varlığını tespit etmişlerdir. Mortensen 

ve ark. (291) periapikal lezyonlu 1600 diş arasında 136 (%9,0) dişin sinüs yoluna sahip 

olduğunu bildirmişlerdir. Gupta ve Hasselgren (1) preoperatif periradiküler 

inflamasyon durumu olan 160 daimi diş arasında 29 dişin (% 18,1) odontojenik 

kaynaklı sinüs yoluna sahip olduğunu göstermişlerdir. Sadeghi ve ark. (6) yaptıkları 

çalışmada incelenen 725 dişten 107’sinde (%14,7) sinüs yolu olduğunu 

göstermişlerdir. Soğur ve ark. (9) Türk popülasyonunda incelediği sinüs yollarının 

prevelansını %7,4 olarak bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda ise Endodonti Anabilim 

Dalına yönlendirilen sinüs yoluna sahip toplam hasta sayısı bilinemediğinden 

prevelans analizi yapılamamıştır. Ayrıca çalışmamız lezyonlu ve lezyonsuz dişleri ayırt 

etmeden intraoral sinüs yollarının hepsini incelemeyi amaçlamıştır. 

Yapılan çalışmada, intraoral sinüs yollarının kadınlarda (%55,2) erkeklerden 

(%44,8) daha fazla görülmüştür. Goldberg ve ark. (8) çalışmasında sinüs yolunun 

cinsiyet dağılımının erkeklerde kadınlardan daha çok olduğunu saptamışlardır. Miri ve 

ark. (2), Soğur ve ark. (9) sinüs yolu ve cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulamamışlardır. Prevelans ve cinsiyet dağılımı arasındaki ilişkiyi erkeklerde 

%11,05, kadınlarda %9,14 olarak bulmuşlardır. Çalışmamızda sinüs yoluna sahip 

hastaların minimum ve maksimum yaşları sırasıyla 15 ile 78 idi ve sinüs yolunun en 
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sık görüldüğü yaş grubu 20-29 idi. Literatürdeki önceki çalışmalar yaş, sistemik durum 

ve cinsiyet ile prevelans ile anlamlı bir ilişki gözlemlenmemiştir (6). 

Yapılan çalışmalarda oral florada bulunan mikroorganizma çeşitliliği; sistemik 

hastalıklar, periodontal hastalıklar, ağızda bulunan diğer dental kökenli hastalıkların 

varlığında arttığı kanıtlanmıştır (292-296). Sasaki ve ark. (297) metabolik 

değişikliklerin sebep olduğu inflamasyonun, periapikal patolojili dişlerin tedavisi 

sonrası iyileşmesini ve klinik tablosunu etkileyebileceğini söylemişlerdir. Ayrıca 

yapılan çalışmalar; kalp ve damar hastalıkları, hipertansiyon, gastrointestinal 

hastalıklar, endokrin hastalıklar (diyabet, obezite) ve periapikal patolojiler ile arasında 

bir ilişki olabileceğini göstermişlerdir (298-301). 

Çalışmamızda incelediğimiz hastaların %27,6’ sında en az bir sistemik hastalık 

mevcuttu. En çok görülen hastalıklar arasında hipertansiyon, diyabet ve hipotiroid 

görülmüştür. Hipotiroid hastalarının oranı %5,7 idi. Çalışmamızda sistemik hastalıklar 

ile sinüs yolu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşılamamıştır. 

Literatürde sinüs yolu ve tiroid hastalıklarının ilişkisi ile ilgili hiçbir veri de 

bulunmamıştır. (2, 9). 

Tiroid hormonları kemik metabolizmasının sağlıklı gelişiminin sağlanması için 

gerekmektedir (302). Tiroid bezinin parafolüküler hücrelerinden salgılanan bir peptit 

hormon olan kalsitonin, dolaşımdaki kalsiyum seviyesini düşür ve kemik 

rezorpsiyonunu inhibe ederek kemik yıkımından sorumlu olan osteoklastların 

baskılanmasını sağlar (303, 304). Ancak tiroid fonksiyon bozukluklarında kalsitonin 

hormonunun herhangi bir işlev bozukluğu kemik kalsiyum seviyesini de etkileyerek 

kemik metabolizmasını ve kalsifikasyonunu etkileyebilmektedir (305). Dişten kaynaklı 

apikal periodontitis durumu eşlik ettiğinde kemikteki bu yıkım daha fazla 

olabilmektedir. Ayrıca çalışmalar hipotirodizmin kemik yapım yıkım mekanizmasında; 

osteoblastların kemik yapımı ve osteoklastların kemik yıkım süresinin uzadığını 

göstermiştir (302, 306). Bhankhar ve ark. (307) yaptığı bir çalışmada periodontal 

hastalığı bulunan hipotiroid hastaları incelediğinde alveolar kemik kaybının daha fazla 

olduğunu görmüştür. Ancak apikal periodontitis lezyonları ve tiroid ilişkisi daha 

detaylı şekilde araştırılmalıdır. 
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Çalışmamızda, maksiller dişlerde mandibular dişlerden daha fazla sinüs yolu 

görülmüştür. Bu da Goldberg ve ark. (8) çalışmasıyla benzerdir (sırasıyla maksiller 

%61,6 - mandibuler %38,9). Miri ve ark. (2) sinüs yollarının prevelansını %57 oranında 

maksiller çenede daha yüksek olarak bulmuşlardır. Soğur ve ark. (9) da maksiller 

dişlerde %65 oranında anlamlı olarak daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. Cioffi ve 

ark. (4) yaptığı çalışmada mandibular dişlerin maksiller dişlerden daha fazla ekstraoral 

sinüs yoluna sahip olduğunu görmüşlerdir. Mandibular kemik yoğunluğunun 

maksiller kemik yoğunluğundan daha fazla olmasıyla açıklanabilir (308-310). 

Çalışmamızda, sinüs yolunun sırasıyla en fazla molar, anterior ve premolar 

dişlerden kaynaklandığı görülmüştür. Maksiller çenede anterior dişler, mandibular 

çenede ise molar dişlerde sinüs yolu daha çok görülmüştür. Miri ve ark. (2) sinüs 

yolunun arka dişlerde ön dişlere göre anlamlı olarak daha fazla görmüşlerdir. Soğur 

ve ark. (9) yaptığı çalışmasında molar dişlerinde daha çok sinüs yolu görülmüştür. 

Bunu; ağızda süren ilk daimi dişlerin alt birinci molar dişler olduğu düşünüldüğünde, 

posterior bölgede sinüs yolu görülme olasılığının daha yüksek olabileceği ile 

açıklamışlardır. Çalışmamızdaki sinüs yolunun molar dişlerdeki daha fazla görülme 

oranı bu çalışmaları destekler niteliktedir. Ancak Goldberg ve ark. (8) en sık tutulan 

bölgenin mandibular premolar bölgesi olduğunu bildirmişlerdir. 

Diğer taraftan genç bireylerin erken yaşlarda daha çok travmaya maruz 

kalabileceklerini bu nedenle de maksiller keser dişlerde ve gençlerde daha çok sinüs 

yolu görülebileceğini belirten çalışmalar da vardır (9, 311). Çalışmamızdaki, sinüs 

yolunun 15-45 yaş aralığında maksiller çenede daha fazla görüldüğünü ortaya 

koyması bu teoriyi desteklemektedir. 

Sinüs yoluna sahip dişlerin çalışmamızdaki en sık tanı konulan teşhis kronik 

apikal apseydi. Goldberg ve ark. (8) çalışmasında, sinüs yollarının %71,3 oranında 

kronik apikal apseli dişlerde daha çok görüldüğünü söylemişlerdir. Çalışmamızdaki 

105 hastanın 102 tanesinde sinüs yolu tek bir açıklığa sahipti. Bu kriter Goldberg ve 

ark. (8) çalışmasında %94,4 idi. Sinüs yolunun kronik apikal apse dışı durumlarda çok 

görülmemesi, Oral Diagnoz ve Radyoloji bölümünden kronik apikal apse tanısı 
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konularak endodontik kökenli sinüs yoluna sahip hastaların diğer ayırıcı tanılarını 

eleyerek birimimize yönlendirmesi olabilir. 

Sinüs yollarının açıklıkları %97,1 oranında bukkal/labialdeydi. Miri ve ark. (2), 

Goldberg ve ark. (8), Bender ve Seltzer (135), Soğur ve ark. (9) çalışmaları da 

bukkal/labialde olarak görmüşlerdir. Çalışmamız da daha önceki çalışmaları 

doğrulamıştır. Bukkal kemik palatinal ve lingual kemiğe göre daha az kompakttır 

(128). Bu nedenle sinüs yolunun bukkal veya labial kemiği perfore ederek buradan 

dışarıya uzanması muhtemeldir. 

Çalışmada sinüs yollarının çoğunluğu alveolar mukozada (%41,9), geri kalan 

hastalarda ise mukogingival birleşimde (%31,4) ve yapışık dişetinde (%26,7) idi. Bir 

hastada lingual mukozada bir hastada ise palatinal keratinize mukozadaydı. Miri ve 

ark. (2) çalışmasında sonuçlar yapışık dişetinde anlamlı olarak fazla olarak 

gösterilmiştir. Ayrıca çalışmamızda sinüs yolunun kök ile olan horizontal ilişkisi 

incelendiğinde sinüs yolunun kökün en çok apikalin medial hizasında olduğu 

görülmüştür ve Miri ve ark. (2) çalışması da sinüs yollarının daha çok ilgili diş kökünün 

medialinde görümüşlerdir. Literatürde periodontal orijinli enfeksiyonlara ait sinüs 

yolunun açılım yeri daha çok bukkal ve yapışık dişeti seviyesinde, ilgili dişin koronal 

seviyesine yakın olarak bulunduğu gösterilmiştir (312). Çalışmamızda, 1 hastada 

vertikal kök kırığı kaynaklı sinüs yolunun yapışık dişetinde görülmesi bu çalışmanın 

desteklenebileceğini göstermiştir. Ancak çalışmamızda görülen kombine lezyonlarda 

endodontik enfeksiyona eşlik eden periodontal enfeksiyonlar görülmüştür. Bu 

nedenle apikal periodontitisin büyüklüğü değişkenlik gösterebileceğinden sinüs 

yolunun sadece yapışık dişetinde görülmemesi şaşırtıcı olmamıştır. 

Sinüs yolunun karakteristik yapısı, bu konuda literatürde yeterli veri 

bulunamadığından karşılaştırılamamıştır. Sinüs yolu açıklığının yapısal şekli ile ilgili 

herhangi bir araştırılmaya rastlanılmamıştır. 

Sinüs yolu açıklığının yapısı, mukozal doku seviyesi ile olan ilişkisine göre 

seviyelendirilmiştir. Mukoza ile birleşim yerinde mukoza yapısını bozarak kabarması 

veya doku yapısını bozmadan mukozal devamlılığın altında kalarak açılması 
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incelenmiştir. Mukoza yapısını bozduğunda dokudan kabarık bir çıkıntı olacak şekilde 

üst üste keratin yapısının birikimiyle bir sap şeklini alırken, doku devamlılığını 

bozmadığında mukozanın hemen altında keratinleşmeden açılıp açılmadığına 

bakılmıştır. Buradaki analiz, üzerindeki epitelin bir büyüteç altında incelenmesiyle 

yapılmıştır. Bu incelemede anlamlı bir sonuç olmaması histolojik bir analizin 

yapılamamasından kaynaklı olabilmektedir. 

Ayrıca çalışmamızda sinüs yolunun açıklığının şekli, yapısal olarak 

kabarık/papül ve yaprak/pedinkül şeklinde ikiye ayrılmıştır. Bu yapısal şekil benzerliği 

epitel formasyonunun keratinleşerek uzantılı olduktan sonraki benzediği şekle göre 

yapılmıştır. Sinüs yolu açıklığının oluşumu daha detaylı araştırılmalıdır. 

Çalışmamızda yaş ve sinüs yolu çevresi doku rengi arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur. 46-65 yaş arası hastalarda gözlenen sinüs yolunun çevresi daha fazla 

pembe/normal doku rengindeydi, 65 yaştan büyük hastalarda ise sinüs yolu çevresi 

daha kızarıktı. Dişeti fenotipinin hastadan hastaya göre hatta dişten dişe göre 

değişebildiği ve yaş ve cinsiyetin de buna etki edebileceği gösterilmiştir. Hastalarda 

ilerleyen yaş ile birlikte dişeti kalınlığının azalabileceği görülmüştür (313). Bu nedenle 

inflamasyon durumunda daha kızarık olabilmesi muhtemeldir. 

Sinüs yoluna sahip dişlerin 42 tanesinde (%40,0) kök kanal dolgusu olduğu 

görüldü. Bu oran Goldberg ve ark. (8) çalışmasında %74,1 olarak görülmüştür. Miri ve 

ark. (2) daha önce yapılmış kök kanal tedavisi ile sinüs yolu arasında bir ilişki olduğunu 

göstermişlerdir. Çalışmamızda önceden kanal tedavisine sahip dişlerin kalitesi 

değerlendirilmedi. Bu nedenle, sinüs yolunun başarısız yapılan kök kanal tedavileri ile 

herhangi bir ilişkisi olup olmadığı anlaşılamadı. Eksik yapılmış kanal tedavisi hermetik 

bir sızdırmazlığı sağlayamamaktadır. Gözden kaçan kanallar ve temizlenemeyen bu 

alanlarda bulunan mikroorganizmalar nedeniyle kök kanalları tekrar enfekte olarak 

periapikal patolojilerin gelişmesine zemin hazırlayabilmektedirler. 

Çalışmamızda 105 hastanın 76 tanesinde (%72,3) sinüs yoluyla ilişkili dişlerde 

koronal restorasyonlar olduğu görüldü. %35,2’sinde ise çürük varlığı mevcuttu. 

Çalışmamızda sadece sinüs yolu bulunan hastalar kendi arasında karşılaştırılıp 
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prevelans analizi yapılmadığından sinüs yollarının varlığı ve koronal restorasyonlar 

arası ilişki karşılaştırılmadı. Koronal restorasyonlar ve çürük varlığı ile sinüs yolunun 

açıklığının şekli, yapısı, dişetinde bulunduğu vertikal konum, büyüklüğü arasında 

anlamlı bir ilişkiye ulaşılamadı. Goldberg ve ark. (8) hastaların %92,6’sında koronal 

restorasyon, %15,0’ında çürük tespit etmişler ve sinüs yolları ile uyumsuz 

restorasyonlar arasında anlamlı bir ilişki bulmuşlardır. Çürük varlığı, geçici 

restorasyonlar ve marjinal uyumu iyi olmayan restorasyonlar bakteri sızıntısına neden 

oldukları için apikal periodontitisin gelişmesine zemin hazırlamaktadırlar (314, 315). 

Literatürde kutanöz sinüs yollarının dermal lezyonlarla ve malign 

neoplazmlarla karıştırıldığı birçok vaka raporu sunulmuştur (152, 279, 316-318). Bu 

nedenle gereksiz antibiyotik tedavileri, lezyonun çıkarılması gibi cerrahi operasyonlar 

ve hatta kemoterapi radyoterapi alınan durumlara dahi rastlanılmıştır (141). 

Limitasyonlarımızdan birisi, gelen hastaların daha önce sinüs yolu varlığının fark 

edilmesinden sonra diş hekimine, dermatologlara ve kulak burun boğaz 

uzmanlarından önce hangisine gittiğini sormamak olmuştur. 

Shilkofski ve ark. (157) yayınladığı bir vaka raporunda; kronik apikal apse tanısı 

konulan ve vitalite testlerine cevap vermeyen, intraoral sinüs yoluna sahip hastanın, 

ilgili dişinin tedavisi sırasında dişin vital pulpaya sahip olduğu tespit edilmiştir. 

Biyopsiye başvurulduğunda hastaya Non-Hodgkin Lenfoma tanısı konulmuştur. Bu 

nedenle periapikal patolojiye sahip ancak vital pulpaya sahip dişlere konulan teşhisin 

odontojenik olmayan kökeni her zaman akılda bulundurulmalıdır (319, 320). 

Çalışmamızda, sinüs yolu mevcut olup aynı zamanda vitalitesi pozitif yanıt alınan 

hasta, tüm ayırıcı tanılar elimine edildikten sonra odontojenik olmayan bir patoloji 

olabileceği şüphesiyle ağız diş ve çene cerrahi birimine sevk edilmiştir. Ancak Covid-

19 pandemi şartları nedeniyle takibi yapılmamıştır.    
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

1. Çalışmamızda kadın hasta popülasyonu daha fazla sinüs yoluna sahipti. 

2. Sinüs yollarına üst çenede daha fazla rastlanılmıştır. Diş gruplarından 

sırasıyla molar, anterior ve premolar dişlerde görülmüştür. 

3. Sinüs yolunun etkeni olduğu diş ile horizontal ilişkisine bakıldığında 

açıklığının büyük oranda dişin medial hizasında görülmüştür. Ancak 

ektopik sinüs yollarının da olabileceği unutulmamalıdır. 

4. Sinüs yolu ve dişeti ilişkisinde görülme sıklığı çoktan aza doğru; alveolar 

mukoza, mukogingival birleşim ve yapışık dişetinde görülmüştür. Bu 

maksillar çenede anlamlı olarak bukkal mukozada, mandibular çenede ise 

anlamlı olarak mukogingival birleşimde görülmüştür. 

5. Saplı/pedinkül tarzda sonlanan sinüs açıklığı anlamlı olarak daha az iltihaplı 

ve kanamalı akıntıya sahipti. 

6. Yaş ve sinüs yolu çevresi doku rengi arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur. 

65 yaştan büyük hastalarda sinüs yolu çevresi anlamlı olarak daha kızarıktı. 

46-65 yaş arası hastalarda gözlenen sinüs yolunun çevresi ise anlamlı 

olarak daha fazla pembe/normal doku rengindeydi. 

7. Sinüs yoluna sahip dişlerin büyük bir kısmı çürüklüydü veya önceden 

geçirilmiş bir tedaviye sahipti. Travma geçiren hastaların oranı yüksek 

bulunmamıştır. 

8. Sinüs yoluyla ilişkili kronik apikal apse tanılı dişlerin %40’ı daha önceden 

yapılmış kök kanal dolgusuna sahipti. Kök kanal tedavisinin başarısı; 

aseptik koşullarda, iyi bir kemomekanik debridman ve dezenfeksiyonun 

sağlanarak sızdırmaz bir kök kanal dolumunun ve sızdırmaz bir koronal 

restorasyonun yapılmasına bağlıdır. 

9. Sinüs yolunun karakteristik yapısı literatürde yeterli veri 

bulunamadığından karşılaştırılamamıştır. Büyüklüğünden yapısal 

değişikliklere, dişetindeki konumundan etken diş ile olan mesafesine kadar 
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farklılıklar gösterebilmektedir. Bu nedenle oluşum paterni daha detaylı 

araştırılmalıdır. 

6.2. Öneriler  

1. Hastalarda gözlemlenen sinüs yolunun oluşum paterni ile ilgili net bir 

açıklama olmasa da, sinüs yolunun oluştuğu bir çok durum söz konusudur. 

Endodontik hastalıkların yanı sıra; periodontal hastalıklar, vertikal kök 

kırıkları ve odontojenik olmayan hastalıklarının sinüs yoluna sebep 

olabileceği unutulmamalıdır. 

2. Periapikal radyografiler apikal patolojiyi görüntülemeyi sağlamada 

yeterlidirler. Periapikal radyografilerin yetersiz kaldığı durumlarda 

panoramik radyografilerden ve konik ışınlı bilgisayarlı tomografilerden 

yardım alınabilir. Tanıya yardımcı görüntüleme sistemleri teşhisin 

doğrulanmasında önemli rol oynamaktadır. 

3. Sistemik hastalıklar ve sinüs yolu ilişkisini inceleyen çalışmaların artırılması 

gerekmektedir. Endokrin hastalıklarla ilgili klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

4. Sinüs yolunun oluşumu ile ilgili veriler kısıtlıdır. Bu yapısal farklılıkları 

anlayabilmek için daha fazla tedavi ve takiplerinin yapıldığı klinik 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

5. Kronik apikal apse tanılı dişlerdeki intraoral sinüs yolunun tedavisinde en 

konservatif ve başarılı tedavi cerrahili olmayan kök kanal tedavisidir. Bu 

sebeple hastaların doğrudan cerrahi tedavi seçeneğine ve antibiyotik 

tedavisine yönlendirmek doğru olmamaktadır. Bu konu ile ilgili hekimlerin 

bilgi ve farkındalık düzeylerinin artırılması gerekmektedir. 

6. Hastalar, ağız içlerindeki değişiklikleri fark etmede yetersiz bilgi 

sahibidirler. Bu yüzden ağız içi hijyen ve bilgi düzeylerinin artırılması için 

ağız sağlığı eğitimiyle ilgili politikalarının geliştirilmesi gerekmektedir. 
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8. EKLER

EK-1: Etik Kurul Onay Belgesi 
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EK-2: Hasta Onam Formu 

HASTALAR İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU 

(Hekimin Açıklaması) 

Sevgili hastamız, 

 Kronik Apikal Apseli Dişlerde Gözlemlenen İntraoral Sinüs Yolunun Karakterizasyonu 

başlıklı bu araştırma, Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Endodonti AD tarafından 

yapılmaktadır. Araştırma, Uzmanlık Tezi amacıyla planlanmıştır. Sizin yanıtlarınızdan elde 

edilecek sonuçlarla planlanabilecektir. Bu nedenle soruların tümüne ve içtenlikle cevap 

vermeniz büyük önem taşımaktadır. 

 Hastalarda görülen dental enfeksiyon nedeniyle çeşitli semptomlar oluşabilmektedir. Bu 

nedenle bazı hastalarda intraoral sinüs yolu denilen ilgili dişin çevresinde apse oluşmakta ve 

ağız içine boşalabilmektedir. Bu durumun neden olabileceği etkiler, oluşma nedenleri, tedavi 

yöntemleri araştırılmaktadır. 

Araştırma kapsamında ağız içi görüntüleme yöntemleri olan radyograf, klinik muayene, 

fotoğraf vb. yöntemler kullanacaktır. Elde edilen veriler başka hiçbir çalışmada 

kullanılmayacaktır. Bu çalışmada kronik apikal apse tanılı dişinizde bulunabilecek sinüs yolu 

tipi, yeri, sayısı vb ile ilgili sınıflayıcı, tanımlayıcı bir çalışma yürütülecektir. 

Araştırmaya katılmanız gönüllülük esasına dayalıdır. Bu form aracılığı ile elde edilecek 

bilgiler gizli kalacaktır ve sadece araştırma amacıyla kullanılacaktır. Çalışmaya katılmamayı 

tercih edebilirsiniz veya anketi doldururken istemezseniz son verebilirsiniz. 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Endodonti Anabilim Dalı'nda yürütülecek 

olan tıbbi bir çalışma için Prof.Dr. M.Özgür Uyanık tarafından yukarıdaki bilgiler 

doğrultusunda bilgilendirilerek, zaten muayene sonucunda tedavisi yapılacak ilgili dişin 

verilerini bu çalışmada kullanılmasına izin veriyorum. Araştırma sırasında kimlik bilgilerimin 

saklı tutularak başka amaçlarla kullanılmayacağı konusunda bilgilendirildim. 

 Bu çalışma için herhangi bir ödenek talebinde bulunmayacağım ve aynı şekilde 

çalışmanın yürütülmesi için herhangi bir maddi katkıda bulunmayacağım. 

Çalışmaya katılmayı reddetmem durumunda şahsıma uygulanacak tedavilerde herhangi 

bir değişiklik olmayacağı tarafıma izah edildi. Bu çalışmaya katılımımın tamamen gönüllülük 

prensibine dayandığını ve kararın tamamen şahsımın özgür iradesine bağlı olduğunun 

bilincindeyim.  

Yapılan tüm açıklamaları net olarak anlamış bulunmaktayım. Bir sorunum veya sorum 

olduğu takdirde aşağıda 24 saat ulaşabileceğim iletişim bilgileri aşağıda mevcut olan Prof. Dr. 
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Özgür Uyanık ile görüşebileceğim konusunda bilgilendirildim. Bu bilgiler ışığında hakkında 

bilgilendirildiğim bilimsel çalışmaya katılmayı gönüllülükle ve kendi isteğim ile hiçbir baskı 

yapılmaksızın kabul ediyorum. 

İmzalı bu belgenin bir kopyası tarafıma verilecektir. 

Katılımcı Katılımcı ile görüşen hekim Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel: 

İmza: 

Dt. Gizem Özdemir 

Hacettepe Diş Hekimliği 

Fakültesi Endodonti Anabilim 

Dalı 

Tel: 

İmza: 

Prof.Dr. Özgür Uyanık 

Hacettepe Diş Hekimliği 

Fakültesi Endodonti 

Anabilim Dalı 

Tel: 

İmza: 

Çalışmaya katılmayı kabul ediyorsanız aşağıdaki kutucuğu X ile işaretleyiniz ve devam ediniz. 

Kabul ediyorum. 
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EK-3: Hasta Anamnez Formu 

HACETTEPE ÜNİVERSİTESİ DİŞ HEKİMLİĞİ FAKÜLTESİ ENDODONTİ ANABİLİM DALI 
HASTA ANAMNEZ FORMU 

 TARİH:  

Hasta no: Yaşı: 

Cinsiyeti: Dosya no: 

Telefon: 

Sistemik hastalık varlığı: 

Kullanılan ilaçlar: 

Alerji durumu: 

Klinik muayene 

Diş numarası: Ağrı:  

Vitalite: Şişlik:  

Perküsyon: 

Teşhis: 

Sinüs yolu varlığı: 

Sinüs yolunun ne kadardır farkında: 

Sinüs yolunun lokalizasyonu:  

 Endodontik:   Periodontal: Kombine lezyon: 

Sinüs yolunun yeri: 

 İntraoral:  Ekstraoral: 

Sinüs yolunun dişlerle olan ilişkisi: 

Sinüs yolu sayısı: 

 Sinüs yolunun vertikal konumu: 

Sinüs yolunun şekli:  

 Saplı: Doku seviyesinde: 

  Kabarık/papül: Yaprak/fibrötik: 
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  İltihaplı:    Kanamalı:  

  Büyük: >2mm     Küçük: <2mm   

  

Sinüs yolu çevresi dokuların durumu/rengi:  

 Kızarık:    Normal doku rengi/pembe:  

 

Dişte mevcut çürük/restorasyonun varlığı:  

 Çürük var:    yok:  

 

 Restorasyon var:   yok:  

 

Önceki kanal tedavisi varlığı/zamanı: 

Radyografik muayene 

 

Lezyon varlığı:    yok:  

Kist varlığı:   yok:  

Reatretment:    yok:  

Varsa önceki kanal tedavisinin kalitesi: 

Kırık alet varlığı: 

Lezyon boyutu: 
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EK-4: Tez Çalışması Orjinallik Raporu 
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EK-5: Tez Çalışması Dijital Makbuz 
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9. ÖZGEÇMİŞ




