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Abstract

Dis ve disleri ¢evreleyen dokular anatomik, fizyolojik
ve patolojik olarak birbirleriyle iliski icindedir. Pulpa
ve periodonsiyum arasindaki bu iliski apikal foramen,
dentin kanallari ve lateral kanallarla saglanmakto-
dir. Saglikli yapida bu iliski dokularin beslenmesine,
birbirleriyle iletisim halinde olmasina, yani ic ve dis
dengenin saglanmasina yardimer olmaktadir. Ancak
disleri olusturan bu i¢ ve/veya dis yapilarin, hastalik
durumunda ya da bu bélgeye uygulanan tedavilerde
birbirini etkiledigi bilinmektedir. Bu derlemede amag
periodontal-endodontal yapilar arasindaki iliskileri
kisaca incelemek, enfeksiyonun yayiliminda bu ilis-
kilerin 6nemini sunmak, periodontal ve endodontik
tedavilerde bir bélgeye uygulanan tedavilerin diger
bdlgeye etkilerini yayinlanan literatirler esliginde de-
Jerlendirmektir.

Anahtar Kelimeler: Periodontal-endodontik mikro-
biyoloji; periodontitis; pulpitis
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The tooth and surrounding tissues have anatomical,
physiological and pathological interrelationship. The
relationship between the periodontium and the pulp is
provided through apical foramen, dentinal tubules and
lateral canals. In healthy tissues, this relation makes
these tissues to be in communication with each other
and to be fed and therefore helps to ensure the internal
and external balance. Treatments of internal and
external teeth structures or diseases are known to affect
each other. In this review, our aim is fo briefly look at
the relationship of periodontal-endodontic infections,
the importance of this relationship in spreading the
infection, bi-directional effects of periodontal and
endodontic treatments, in accordance with the current
literature.
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icerisinde damar ve sinirlerin bulundugu pulpa doku-
su apikal foramen ile, lateral ve aksesuar kanallarla,
ayni zamanda sementin cesitli nedenlerle ortadan
kalkmasi sonucu aciga ¢ikan dentin kanallari yoluyla
periodonsiyumla iliski halindedir.” Bu iliski neticesin-
de bir bélgede olusan herhangi bir fizyolojik ya da
patolojik degisim diger bdlgeleri etkileyebilir.2 Ayni
zamanda bir bélgede baslayan patolojik problemin
c6zimine yénelik yapilan tedavi islemleri ve uygula-
malar diger dokulari da etkileyebilmektedir.®

Disin i¢ ve dis yapisini olusturan pulpa ve periodon-
siyumu etkileyen hastaliklar yillardir calismalara konu
olmustur. ilk kez 1964 yilinda Simring ve Goldberg*
periodontal hastaliklarla endodontik hastaliklar ara-
sindaki iliskiyi ortaya atmis ve bdylece endo-perio
lezyonlari terimi dis hekimligi literatirinde yerini al-
mistir. Daha sonra periodontal ve endodontik yapilari
iceren bu lezyonlarda hastaligin baslamasinda etken
olan bdlge temel alinarak siniflandirmalar yapilmigtr.
Simon ve ark.’ tarafindan 1972 yilinda bu lezyonlar
primer endodontik lezyonlar, sekonder periodontal
tutulumu olan primer endodontik lezyonlar, primer
periodontal lezyonlar, sekonder endodontik tutulumu
olan primer periodontal lezyonlar ve gercek kombine
lezyonlar olmak Uzere bes kategoriye ayrilarak sinif-
landinlmistir. ilerleyen zamanda ise arastrmacilar bu
siniflandirmay1 biraz daha sadelestirerek tedavi sece-
neklerinde dnemli olabilecek sekilde diizenlemisler ve
genel olarak bu lezyonlari primer endodontik lezyon-
lar, primer periodontal lezyonlar ve gercek kombine
lezyonlar seklinde i¢ kategoriye ayirmislardir.¢

Literatirde, anlatilan bu lezyonlarla ilgili cok sayida
calisma bulunmaktadir.”-? Genel olarak bu calisma-
larda periodontal hastaliklarin ve tedavilerin pulpaya
etkileri, pulpal hastaliklarin ve endodontik tedavinin
periodonsiyuma  etkileri arashirilmis, periodonsiyumu
ve pulpayi etkileyen hastaliklarda ortak 6zellikler
aranarak mikrobiyolojik ve imminolojik ¢alismalar
yapilmistir. Ancak literatirde bu bilgilerin toparland:-
g1 genis kapsamli bir calismanin olmadigr gérilmek-
tedir. Bu nedenle bu derlemede amacimiz, yapilan
tim bu ¢alismalari, periodonsiyum ve pulpa arasinda
enfeksiyon yayiliminda rol oynayan baglant yollari-
ni dikkate alarak bir diizen icerisinde sunmak ve bu
baglanti yollarinin tedavi stratejilerindeki nemini tar-
tismakhr.

Apikal foramen ve pulpa-apikal periodonsiyum
arasindaki mikrobiyolojik iliskiler

Apikal foramen pulpa ve periodonsiyum arasinda
dogrudan baglantiyr saglar. Saglkli dislerde apikal
periodontal dokulardan ayrilan damar ve sinir yapilo-

r apikal foramenden pulpaya gelir. Dolayisiyla disin
ic ve dis yapilari igin en dnemli gecis yolunu apikal
foramen olusturmaktadir.!

Cirik, uvygulanan tedavi islemleri, travma nedenli
fraktirler ve diste meydana gelen catlaklar cogun-
lukla pulpada enflamasyona neden olur. Endodontik
yapi selektif dzellik gostererek miks ve baskin olarak
anaerobik floranin olusmasina neden olur. Bu adaptif
polimikrobiyal yapinin, antijenite, mitojenik aktivite,
kemotaksis ve doku hicreleri aktivasyonu gibi biyo-
lojik ve patolojik 6zellikleri vardir. Enfekte pulpa ve
periodontal ligament arasinda mikrobiyal faktérler ve
doku savunma sistemi arasindaki etkilesim sonucun-
da lokal enflamasyon, sert dokularin rezorpsiyonu ve
periapikal dokularin yikimi gerceklesir. Sonucta api-
kal periodontitis, ya da yaygin olarak kullanilan ifade
ile periapikal lezyonlar, meydana gelir.™

Enfekte kdk kanallarinda yaklasik 150 farkli bakte-
ri tirG oldugu bilinmektedir.® Kiltir ¢alismalarinda
Eubacterium, Fusobacterium, Peptococcus, Peptost-
reptococcus, Porhyromonas, Prevotella ve Strepto-
coccus gibi fakiltatif anaeroblarin baskin oldugu
gosterilmistir.¢'112 Son yillarda DNA hibridizasyon
yontemlerinin gelistirilmesi sonucunda kiltire edile-
meyen turlerin kék kanallarinda varligi arastinlmaya
baslanmistir. Saito ve ark.® Polimeraz zincir reaksi-
yonu ile kék kanallarinda mikroorganizmalarin ¢o-
Junlugunu Firmucutes adi verilen gram pozitif mik-
roorganizmalarin olusturdugunu, bunu takiben de
Proteobacteri, Spiroket, Bacteroides, Actinobacteri
ve Deferribacteri’lerin bulundugunu rapor etmislerdir.
Vickerman ve ark.'® yine PCR ¢alismalarinda enfekte
kék kanallarinda benzer mikroorganizmalarin oldu-
gunu, Prevortella intermedia (P. intermedia), Porphyro-
monas gingivalis (P. gingivalis), Porphyromonas endo-
dontalis (P. endodontalis), Peptostreptococcus micros
(P. micros), Streptococcus species (S. sp), Fusobacteri-
um nucleatum (F. nucleatum), Tannerella forsythia (T.
forsythia) ve Treponema denticola (T. denticola)’nin
agirlikta oldugunu bildirmislerdir. Siqueira ve ark.™
kiltor yontemi ile belirlenmesi gic olan T. forsythia,
Treponema socranskii (T. socranskii), Dialister pneu-
mosintes (D. Pneumosintes) adli mikroorganizmalarin
prevalansinin enfekte kdk kanallarinda yiksek oldu-
gunu ve bunlarin endodontik patojen olabilecegini
bildirmislerdir. Bu mikroorganizmalarin disinda Ente-
rococcus faecalis (E. faecalis) ve Candida albicans
(C. albicans) adi verilen tirler kok kanallarinda izole
edilmis ve bunlarin kok kanallarinda zor sartlarda
dahi yasamlarini sirdirebildigi belirtilmistir.™

Kanal igindeki bu mikroorganizmalarin periapikal pa-
tojenler icin kaynak oldugu bildirilmistir.’ Bu neden-
le, periapikal dokularda gérilen mikroorganizmala-
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rin endodontik kaynakli mikroorganizmalarla ayni
olup olmadigi ¢calismalara konu olmustur. Bogen ve
ark.'” endodontik cerrahi islemle, minimal kanal disi
kontaminasyon saglayarak periapikal lezyonlardan
aldiklari érneklerde P. endodontalis, Porphyromonas
nigrescens (P. Nigrescens), P. intermedia nin gérilme-
digini, bir lezyonda ise P. gingivalis'in belirlenebildi-
gini rapor etmislerdir. Dolayisiyla bu calismada siyah
pigmente gram negatif mikroorganizmalarin peria-
pikal lezyonlarda nadir gérilebilecegi belirtilmistir.
Sunde ve ark.'®ise periapikal lezyonlarda bazi mik-
roorganizmalarin gérilmesinin cerrahi islemlerle ilgili
olabilecegini belirterek endodontik cerrahi islemlerde
marjinal veya submarjinal insizyon yapilan iki grup
olusturmus ve periapikal lezyonlardan mikrobiyolojik
érnek almislardir. Calismanin sonucunda iki grupta
mikrobiyolojik farkliliklar oldugunu ve periodontal
cepteki bakterilerin marjinal insizyon sonrasi daha
derin dokulara ulasabilecedi fikrini desteklediklerini
bildirmislerdir. Ayni calismada her iki grupta bulunan
mikroorganizmalarin %60'indan ¢ogunun Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans (Aa) ve T. forsythia
oldugunu gdstermislerdir.

Normal sartlarda alisiimis olan mikroorganizmalar
disinda farkli mikroorganizmalar da periapikal lez-
yonlarda bulunabilmektedir. Birincil endodontik en-
feksiyonlarda %4-40 oraninda kak kanallarinda tespit
edilen E. faecalis'in, 6zellikle inatei periapikal lezyon-
larda daha yiksek siklikta gorildigi bildirilmistir. '
Johnsson ve ark.’ marjinal periodontitiste aseptik
cerrahi kosullarda elde edilen basillerin nekrotik pul-
pada ya da apikal periodontitiste de izole edildigini
rapor etmislerdir. Johnsson ve ark.? ilerleyen zaman-
da gerceklestirdikleri diger calismalarinda bu mik-
roorganizmalarin marjinal periodontitiste ve apikal
periodontitiste yikima yardimei olan virilan faktérler
bulundurdugunu bildirmislerdir. Korzen ve ark.?' peri-
apikal doku hastaliklarinin kék kanallarindaki bakteri
invazyonu ile dogrudan iliskili oldugunu ve kék ka-
nallari enfekte olmadiginda periapikal dokularda en-
feksiyon olusmadigini rapor etmislerdir. Ancak pulpa
enfeksiyonu olusmadan da periapikal enflamasyon
olusabilmektedir. Dislere gelen travmalar sonucunda
apikalde beslenmenin bozulmasi bu duruma drnek
olarak gésterilmektedir.?223 Apikal bélgedeki enfla-
masyon sonucunda pulpada nekroz gelismekte ve
pulpa da olaya katilmaktadir. Gorildigi gibi apikal
foramen bélgesi gerek enflamasyonun yayiliminda
gerekse enfeksiyona neden olan mikroorganizmala-
rin gecisinde en dnemli gecis yolunu olusturmaktadir.
Pulpa ve periodonsiyumun iliskisi iginde ikinci dnemli
gecis yolu dentin kanallaridir.
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Dentin kanallan ve pulpa-periodonsiyum
arasindaki mikrobiyolojik iliskiler

Pulpa ve periodonsiyum embriyonik gelisimde mezo-
dermden meydana gelir. Mezoderm dis tomurcugunu
meydana getirirken bir yandan da periodonsiyumu
olusturur. Ancak kék gelisimi sirasinda Hertwig epi-
telyal kdk kininin parcalanmasinin ardindan dentin
ve sement olusumu sayesinde pulpa ile periodonsi-
yum arasinda metabolik degisimi saglayan apikal
foramen disinda, kdk yizeyi kapatilir. Bazi durum-
larda apikal foramene ilave olarak pulpa ve peri-
odonsiyum arasinda iliskiyi devam ettiren kanallar
kalr.? Bu kanallara lateral ya da aksesuar kanallar
adi verilmektedir.

Periodontal hastaliklar apikal foramen etkilenmemis
olsa dahi pulpada bir takim degisikliklere hatta enfla-
masyona neden olabilmektedir.?1%24 Periodontal has-
taliklarda gingival enflamasyon ilerleyerek atasman
kaybina, alveoler kemikte rezorpsiyona neden olur.
Bdylece bu bélgede olusan lezyon lateral kanallar ve
agiga ¢ikan dentin kanallar araciligiyla pulpa ile ilis-
kili hale gelmektedir. Pulpa dokusunun saglikl oldugu
disler periodontitis sonucu periodonsiyumdan gelen
enfeksiyon ataklarina direng gésterir, bu da pulpanin
kan akiminin iyi olmasiyla aciklanmaktadir.?> Ancak
uzun siren periodontitisin ilerlemesi ya da uygulo-
nan periodontal tedaviler, pulpada nekroza neden
olabilmektedir.” Periodontal hastaliklarin  pulpaya
olan kimdulatif etkileri pulpada enflamasyon, kalsifi-
kasyon, kalsifiye dokularin apozisyonu ve rezorpsi-
yon seklinde olmaktadir.?> Seltzer ve ark.? periodon-
tal lezyonlu 85 adet ekilmis disin pulpasini histolojik
olarak inceledikleri ¢calismada bu dislerin yalnizca
%6'sinin pulpasinin etkilenmedigini, %27 sinin pulpa-
sinin atrofik oldugunu, %49'unda pulpada enflamas-
yon oldugunu ve %18inin de nekrotik pulpali oldugu-
nu rapor etmislerdir. Bu ¢alismalarla uyumlu olmayan
arastirmalar da literatirde bulunmaktadir. Dosseva
ve ark.? ¢alismalarinda periodontitisin pulpa vitali-
tesine etkisi olmadigini rapor etmistir. Torabinejad ve
ark.?® calismalarinda periodontal yikim ile pulpada
histolojik ve morfolojik degisim arasinda korelasyon
bulamamislardir.

Pulpa hastaliklarinda ve derin periodontal cebi olan
dislerde ¢apraz enfeksiyonlar olusabilecegi bildiril-
mektedir. Pulpa ve periodontal hastaliklarda mikrobi-
yal benzerlikler de bu dnerileri dogrular niteliktedir.”
Bu organizmalar ¢ogunlukla bacteroides, fusobac-
teria, eubacteria, spiroket, wolinella, selenomonas,
camplylobacter ve peptostreptococ’lardir. Ancak bu
benzerligin sinirli oldugu da bildirilmektedir. Kerekes
ve ark.” derin periodontal cep florasiyla enfekte kdk



Ozcan E., Ersahan S.

Cilt: 6, Sayi: 3, 2012 Sayfa: 1236-1243

kanal florasinda bulunan mikroorganizmalarin ben-
zer oldugunu bildirmis ve bu benzerlikten enfeksiyo-
nun bir bdlgeden digerine yayildigini belirtmislerdir.
Kurihara ve ark.¢ gerceklestirdikleri ¢alismada perio-
dontal cepte rodlarin ve motil mikroorganizmalarin,
kék kanallarinda ise rod ve koklarin ¢cogunlukta oldu-
gunu bildirmislerdir. Ayni arastirmada kak kanallarin-
da spiroketlerin bulunmadigi, periodontal cepte ¢ok
sayida mikroorganizma tiri oldugu, kék kanallarin-
da ise bir kag tirle sinirli oldugu bildirilmistir. Zehn-
der ve ark.?? ise agresif periodontitisin neden oldugu
sekonder pulpal enfeksiyonu bulunan vaka raporla-
rinda kék kanalinda siyah pigmente anaeroblarin
bulundugu sinirl sayida mikrobiyolojik tir oldugunu
belirtmislerdir.

Periodontal cep florasindaki mikroorganizmalarin pe-
riapikal lezyonlarla iliskisinin arastinldigi calismalar
da bulunmaktadir. Lin ve ark.®® periapikal lezyon-
larda periodontopatojen mikroorganizmalari arastir-
diklari ¢alismalarinda DNA hibridizasyon ve anae-
robik kiltir yontemini karsilagtirmislardir. Periapikal
lezyonlu 24 dise uygulanan endodontik cerrahi islem
sirasinda alinan &rneklerde kiltir yontemi ile belirle-
nemeyen periodontopatojen bakteriler (P. gingivalis,
P. intermedia, Aa) bu lezyonlarda izole edilmistir.

Periodontitisten etkilenmis dislerde periapikal patolo-
jisi bulunan endodontik enfeksiyonlarin marjinal doku
yikimiyla iliskisi olabilecegi bildirilmistir.®" Bu durum,
disin servikalinde bulunan dentin kanallari yoluyla ya
da periodontal tedavi sirasinda sementin kaldirilma-
styla olusabilmektedir. Jansson ve ark.®' endodontik
patojenlerin marjinal periodontal yara iyilesmesine
etkilerini arastiran deneysel calismalarinda enfekte
kék kanallarina komsu bélgelerde deneysel olarak
olusturulan periodontal defekite yara iyilesmesinin
vzun birlesim epiteliyle %20 oraninda daha fazla
olustugunu, buna karsilik kék kanali enfekte olmayan
dislerde iyilesmenin %10 oraninda bag dokusu atas-
mani ile gergeklestigini rapor etmislerdir. Buradan ¢i-
kan sonucu da kanal igindeki endodontik enfeksiyon-
da patojenlerin disin marjinalinde aciga cikan den-
tin yuzeylerinde epitelyal biyumeyi stimile ettikleri
seklinde yorumlamislardir. Endodontik enfeksiyonda
patojenler, dentin kanallari veya aksesuar kanallar
yoluyla periodontal atasmanin yikimina da neden
olabilir. Jonsson ve ark.? periapikal radyolusensi olan
ya da kak kanal dolgulu molar disleri olan 100 has-
tayr dahil ettikleri calismada bu dislerde periodontal
cep derinligi ve atasman kayiplarinin anlamli sekilde
yuksek oldugunu bildirmislerdir. Ayni calismada en-
dodontik enfeksiyonun periodontitis icin bir risk fakts-
ri olabilecegi vurgulanmstir.

Endodontik tedavilerin periodonsiyuma
etkileri

Endodontik tedaviler periodonsiyuma etki edebilmek-
tedir. Yapilan ¢alismalardan bu etkinin olumlu ya da
olumsuz ydnde olabildigi anlasiimaktadir. Pulpa has-
taliklarinin dentin kanallari yolu ile baslangic dénem
periodontal hastaliklarda rejenerasyona etki edebil-
digi belirtilmektedir.3? Dolayisiyla pulpadaki hastal-
gin giderilmesinin periodontal saglik icin de &nemli
oldugu anlasilmaktadir. Nitekim Neskovic ve ark.®?
periodontal-endodontik lezyonlu 42 dis Gzerinde yap-
tiklari calismada bunu géstermislerdir. Arashrmacilar,
periodontal-endodontik lezyonlu dislerde yalnizca en-
dodontik tedavi ile 12 aylik takip siresinde basari
oraninin %91 seviyesinde oldugunu bildirmislerdir.

Pulpal hastaliklarin, 6zellikle nekrotik pulpa varligr-
nin periodontal ligamentin yikimi icin bir risk fakts-
ri oldugu bilinmektedir.® Gerek pulpal hastaliklarda
gerekse periodontal-endodontik sorunlarin varliginda
yonlendirilmis doku rejenerasyonu (YDR) olumsuz
yonde etkilenebilir.®? Bu nedenle pulpal hastaliklarin
tedavisi periodontal basariya da etki edebilmektedir.
Pulpal durumun rejenerasyonda énemli olmasi aras-
tirmacilarin dikkatini cekmis ve kanal tedavili disle-
rin YDR'ye etkilerini arastirmaya ydnlendirmistir. Bu
amagla Cortellini ve ark.?* gergeklestirdikleri ¢alisma-
da kdk kanal tedavili dislerin YDR'ye negatif etkisinin
olmadigini rapor etmislerdir.

Kanal tedavisi sirasinda kanallarin temizlenmesi ve
smear tabakasinin uzaklastinlmasi amaciyla kullant-
lan irrigasyon solisyonlarinin, kanal i¢i mikroorga-
nizmalarin eliminasyonu icin kullanilan medikament-
lerin periodonsiyuma etkileri ile ilgili cok sayida ¢a-
hsma gerceklestirilmistir. Holkea ve ark.®® yaptiklari
calismada kanal tedavisinde smear tabakasinin kal-
dirilmasinin mikrobiyal sizinhyr azalthini gdstermis-
lerdir. Chang ve ark.% irrigasyon solisyonu olarak
kullanilan klorheksidin (CHX) ve sodyum hipoklorit
(NaOCl) solisyonlarinin kiltir ortaminda periodontal
ligament hicrelerine (PLH) olan etkilerini incelemisler-
dir. Calisma sonucunda her iki solisyonun da PLH
icin sitotoksik oldugunu, mitokondrial aktivite inhibis-
yonuna neden oldugunu, CHX'in protein sentezini de
inhibe ettigini rapor etmislerdir. CHX'in olumsuz say:-
labilecek bu 6zelliginin yaninda, mikrosizinti agisin-
dan arashrildigi calismalarda kanal icinden disariya
sizintisinin az seviyede oldugu ya da hi¢ olmadig
bildirilmistir.37-38

Kok kanal tedavisinde seanslar arasinda enstrimen-
tasyon ve irrigasyona ragmen geriye kalan mikroor-
ganizmalarin eliminasyonunda kullanilan kanal ici
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medikamentler dogrudan temas ile ya da buharlasa-
rak etki gosterir.3 Ozellikle buharlasarak etki goste-
ren medikamentler pulpa-periodonsiyum arasindaki
iliskiyi saglayan yollarla periyodonsiyumu da etkile-
yebilmektedir. Kanal i¢ci medikament olarak kullani-
lan formokrezol'in antimikrobiyal 6zelliginin diger
medikamentlere gére daha iyi oldugu bildirilmistir.4°
Ancak calismalarda formokrezolin apikal dokular
icin irritan dzelligi bulundugu anlasilmaktadir. Yama-
saki ve ark.*! ratlarda kanal icine konulan formokre-
zolin periapikal dokularda enflamatuar hicre sayisi-
ni artirdigini ayrica fibroblast sayisinda da azalmaya
neden oldugunu, bdylece de periapikal doku iyiles-
mesini geciktirdigini bildirmislerdir. Breault ve ark.*?
kanal tedavisinde kullanilan formokrezolin periodon-
tal yara iyilesmesini ve rejenerasyonu olumsuz ydn-
de etkiledigini rapor etmislerdir. Yine kanal ici me-
dikament olarak kullanilan kafurlu parakloramfenikol
(CMCP)’in kafurlu fenole gére daha sitotoksik oldugu
belirtilmistir.4* Kafurlu parakloramfenikolin (CMCP)
periodontal dokulara zarar vermesi nedeniyle 6zellik-
le periodontal rejenerasyon islemlerinde kullanilma-
masi gerekliligi belirtilmektedir.444> Kék kanallarinda
antibakteriyel etkisi nedeniyle kullanilan kalsiyum hid-
roksit (Ca(OH),) dentin kanallari ve foramen apikale
yoluyla periodonsiyuma diffize olabilmektedir.® Tim
bu ¢alismalarda Ca(OH),’in periapikal dokularda
sert doku uyarimini arhrdidi ve olumlu etkileri oldugu

bildirilmektedir.

Periodontal tedavinin pulpaya etkileri

Periodontal tedaviler bakterilerin pulpaya gecisini kok
yuzeyinin kazinmasi ve dentin tibillerinin agilmasi
sonucunda kolaylastirabilir ve pulpada enflamasyo-
na neden olabilir.? Distasi temizligi, kok yizeyi di-
zeltmesi ve periodontal cerrahiyi iceren periodontal
tedaviler kdk yizeyinde hassasiyete neden olabil-
mektedir. Bu konu ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma ger-
ceklestirilmistir. Bazi ¢calismalarda®” distasi temizligi
ve kok yizeyi dizeltmesi islemlerinin belirgin sekilde
kok hassasiyetine neden olmadigi belirtilirken, bazi
calismalarda?4#° bu islemlerin dislere gelen stimilas-
yonlara cevapta arhisa, dolayisiyla hassasiyete ne-
den oldugu bildirilmistir. Ancak ¢cogu calismada”48
periodontal cerrahi islemlerden sonra kék hassasi-
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yetinin olustugu, bunun da bir nedeninin atacman
kaybi diger nedeninin ise plak birikimi oldugu be-
litilmektedir. Hastaya verilen oral hijyen egitimleri
sonucunda plak kontroli ve gingival enflamasyonun
azaltilmasiyla dentin hassasiyetinin azalabilecegi de
bilinmektedir.#”#° Taani ve ark.>® ise plak birikimi ile
dentin hassasiyeti arasinda iliski olmadigini rapor et-
mislerdir. Bu calismalardan anlasilacagr gibi plak bi-
rikiminin dentin hassasiyeti Uzerine etkisinde tam bir
gorus birligi saglanamamishr.

Periodontal doku rejenerasyonu tedavilerinin pulpaya
etkilerinin incelendigi sinirli sayida ¢calisma bulunmak-
tadir. YDR ile ilgili bir calismada rejeneratif islemle-
rin dislerin vitalitesine olumsuz etkisinin olmadig
belirtilmektedir.®* Rejeneratif amagl olarak kék yize-
yine ya da dentine uygulanan sitrik asitin pulpaya et-
kilerinde ise farkli gérusler bulunmaktadir. Cotton ve
ark.>! yaptiklar ¢calismada dentin izerine uygulanan
sitrik asitin pulpaya toksik etkisi bulundugunu rapor et-
mislerdir. Bunu karsin, yapilan diger ¢alismalarda®253
sitrik asitin pulpaya herhangi bir olumsuz etkisinin bu-
lunmadigr bildirilmistir.

SONUC

Periodontitis ve endodontik enfeksiyonlarda gérilen
mikroorganizmalar belirtilen yollar sayesinde ¢capraz
enfeksiyona neden olabilmektedir. Yapilan mikrobi-
yolojik calismalardaki farkliliklar, &rnek alimiyla ve
vygulanan ydntemlerle (PCR ya da anaerobik kiltir
yontemi gibi) iliskili olabilmektedir. ileride yapilacak
mikrobiyolojik ¢alismalarda PCR kullaniminin yaygin-
lasmis olmasi ve kiltir ve PCR ydntemlerinin beraber
kullanilmaya baslamasiyla, géris birliginin saglana-
bildigi daha net sonuglar elde edilecektir.

Vicudun tim yapilarinda oldugu gibi dis ve gevresi-
ni olusturan yapilar bir bitin halindedir. Bir bélgeye
vygulanan tedavinin diger bélgelere olan etkilerinin
bilinmemesi ayni bdlgedeki basariyr da etkileyebilir.
Bu nedenle periodontal ve endodontik tedavilerde,
tedavinin tim asamalarinda, yapilacak her islemin
yalnizca uvygulanan dokulara degil cevre dokulara
da etkisi degerlendirilmeli ve bu konu ile ilgili gincel
gelismeler takip edilmelidir.
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