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Periodontal ve Endodontal Yapılar Arasındaki 
Mikrobiyolojik ve Patolojik Etkileşim

Microbiologial and Pathologic Interaction Between 
Periodontal and Endodontic Structures

Erkan ÖZCAN*, Şeyda ERŞAHAN**

Diş ve dişleri çevreleyen dokular anatomik, fizyolojik 
ve patolojik olarak birbirleriyle ilişki içindedir. Pulpa 
ve periodonsiyum arasındaki bu ilişki apikal foramen, 
dentin kanalları ve lateral kanallarla sağlanmakta-
dır. Sağlıklı yapıda bu ilişki dokuların beslenmesine, 
birbirleriyle iletişim halinde olmasına, yani iç ve dış 
dengenin sağlanmasına yardımcı olmaktadır. Ancak 
dişleri oluşturan bu iç ve/veya dış yapıların, hastalık 
durumunda ya da bu bölgeye uygulanan tedavilerde 
birbirini etkilediği bilinmektedir. Bu derlemede amaç 
periodontal-endodontal yapılar arasındaki ilişkileri 
kısaca incelemek, enfeksiyonun yayılımında bu iliş-
kilerin önemini sunmak, periodontal ve endodontik 
tedavilerde bir bölgeye uygulanan tedavilerin diğer 
bölgeye etkilerini yayınlanan literatürler eşliğinde de-
ğerlendirmektir.

Anahtar Kelimeler: Periodontal-endodontik mikro-
biyoloji; periodontitis; pulpitis

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 to 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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periodontitis; pulpitis
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İçerisinde damar ve sinirlerin bulunduğu pulpa doku-
su apikal foramen ile, lateral ve aksesuar kanallarla, 
aynı zamanda sementin çeşitli nedenlerle ortadan 
kalkması sonucu açığa çıkan dentin kanalları yoluyla 
periodonsiyumla ilişki halindedir.1 Bu ilişki neticesin-
de bir bölgede oluşan herhangi bir fizyolojik ya da 
patolojik değişim diğer bölgeleri etkileyebilir.2 Aynı 
zamanda bir bölgede başlayan patolojik problemin 
çözümüne yönelik yapılan tedavi işlemleri ve uygula-
malar diğer dokuları da etkileyebilmektedir.3

Dişin iç ve dış yapısını oluşturan pulpa ve periodon-
siyumu etkileyen hastalıklar yıllardır çalışmalara konu 
olmuştur. İlk kez 1964 yılında Simring ve Goldberg4 
periodontal hastalıklarla endodontik hastalıklar ara-
sındaki ilişkiyi ortaya atmış ve böylece endo-perio 
lezyonları terimi diş hekimliği literatüründe yerini al-
mıştır. Daha sonra periodontal ve endodontik yapıları 
içeren bu lezyonlarda hastalığın başlamasında etken 
olan bölge temel alınarak sınıflandırmalar yapılmıştır. 
Simon ve ark.5 tarafından 1972 yılında bu lezyonlar 
primer endodontik lezyonlar, sekonder periodontal 
tutulumu olan primer endodontik lezyonlar, primer 
periodontal lezyonlar, sekonder endodontik tutulumu 
olan primer periodontal lezyonlar ve gerçek kombine 
lezyonlar olmak üzere beş kategoriye ayrılarak sınıf-
landırılmıştır. İlerleyen zamanda ise araştırmacılar bu 
sınıflandırmayı biraz daha sadeleştirerek tedavi seçe-
neklerinde önemli olabilecek şekilde düzenlemişler ve 
genel olarak bu lezyonları primer endodontik lezyon-
lar, primer periodontal lezyonlar ve gerçek kombine 
lezyonlar şeklinde üç kategoriye ayırmışlardır.6

Literatürde, anlatılan bu lezyonlarla ilgili çok sayıda 
çalışma bulunmaktadır.7 - 9 Genel olarak bu çalışma-
larda periodontal hastalıkların ve tedavilerin pulpaya 
etkileri, pulpal hastalıkların ve endodontik tedavinin 
periodonsiyuma etkileri araştırılmış, periodonsiyumu 
ve pulpayı etkileyen hastalıklarda ortak özellikler 
aranarak mikrobiyolojik ve immünolojik çalışmalar 
yapılmıştır. Ancak literatürde bu bilgilerin toparlandı-
ğı geniş kapsamlı bir çalışmanın olmadığı görülmek-
tedir. Bu nedenle bu derlemede amacımız, yapılan 
tüm bu çalışmaları, periodonsiyum ve pulpa arasında 
enfeksiyon yayılımında rol oynayan bağlantı yolları-
nı dikkate alarak bir düzen içerisinde sunmak ve bu 
bağlantı yollarının tedavi stratejilerindeki önemini tar-
tışmaktır.

Apikal foramen ve pulpa-apikal periodonsiyum 
arasındaki mikrobiyolojik ilişkiler

Apikal foramen pulpa ve periodonsiyum arasında 
doğrudan bağlantıyı sağlar. Sağlıklı dişlerde apikal 
periodontal dokulardan ayrılan damar ve sinir yapıla-

rı apikal foramenden pulpaya gelir. Dolayısıyla dişin 
iç ve dış yapıları için en önemli geçiş yolunu apikal 
foramen oluşturmaktadır.1 

Çürük, uygulanan tedavi işlemleri, travma nedenli 
fraktürler ve dişte meydana gelen çatlaklar çoğun-
lukla pulpada enflamasyona neden olur. Endodontik 
yapı selektif özellik göstererek miks ve baskın olarak 
anaerobik floranın oluşmasına neden olur. Bu adaptif 
polimikrobiyal yapının, antijenite, mitojenik aktivite, 
kemotaksis ve doku hücreleri aktivasyonu gibi biyo-
lojik ve patolojik özellikleri vardır. Enfekte pulpa ve 
periodontal ligament arasında mikrobiyal faktörler ve 
doku savunma sistemi arasındaki etkileşim sonucun-
da lokal enflamasyon, sert dokuların rezorpsiyonu ve 
periapikal dokuların yıkımı gerçekleşir. Sonuçta api-
kal periodontitis, ya da yaygın olarak kullanılan ifade 
ile periapikal lezyonlar, meydana gelir.10

Enfekte kök kanallarında yaklaşık 150 farklı bakte-
ri türü olduğu bilinmektedir.8 Kültür çalışmalarında 
Eubacterium, Fusobacterium, Peptococcus, Peptost-
reptococcus, Porhyromonas, Prevotella ve Strepto-
coccus gibi fakültatif anaerobların baskın olduğu 
gösterilmiştir.6,11,12 Son yıllarda DNA hibridizasyon 
yöntemlerinin geliştirilmesi sonucunda kültüre edile-
meyen türlerin kök kanallarında varlığı araştırılmaya 
başlanmıştır. Saito ve ark.8 Polimeraz zincir reaksi-
yonu ile kök kanallarında mikroorganizmaların ço-
ğunluğunu Firmucutes adı verilen gram pozitif mik-
roorganizmaların oluşturduğunu, bunu takiben de 
Proteobacteri, Spiroket, Bacteroides, Actinobacteri 
ve Deferribacteri’lerin bulunduğunu rapor etmişlerdir. 
Vickerman ve ark.13 yine PCR çalışmalarında enfekte 
kök kanallarında benzer mikroorganizmaların oldu-
ğunu, Prevotella 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)’nın 
ağırlıkta olduğunu bildirmişlerdir. Siqueira ve ark.14 
kültür yöntemi ile belirlenmesi güç olan T. forsythia, 
Treponema socranskii (T. socranskii), Dialister pneu-
mosintes (D. Pneumosintes) adlı mikroorganizmaların 
prevalansının enfekte kök kanallarında yüksek oldu-
ğunu ve bunların endodontik patojen olabileceğini 
bildirmişlerdir. Bu mikroorganizmaların dışında Ente-
rococcus faecalis (E. faecalis) ve Candida albicans 
(C. albicans) adı verilen türler kök kanallarında izole 
edilmiş ve bunların kök kanallarında zor şartlarda 
dahi yaşamlarını sürdürebildiği belirtilmiştir.15 

Kanal içindeki bu mikroorganizmaların periapikal pa-
tojenler için kaynak olduğu bildirilmiştir.16 Bu neden-
le, periapikal dokularda görülen mikroorganizmala-
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rın endodontik kaynaklı mikroorganizmalarla aynı 
olup olmadığı çalışmalara konu olmuştur. Bogen ve 
ark.17 endodontik cerrahi işlemle, minimal kanal dışı 
kontaminasyon sağlayarak periapikal lezyonlardan 
aldıkları örneklerde P. endodontalis, Porphyromonas 
nigrescens (P. Nigrescens), P. intermedia’nın görülme-
diğini, bir lezyonda ise P. gingivalis’in belirlenebildi-
ğini rapor etmişlerdir. Dolayısıyla bu çalışmada siyah 
pigmente gram negatif mikroorganizmaların peria-
pikal lezyonlarda nadir görülebileceği belirtilmiştir. 
Sunde ve ark.18 ise periapikal lezyonlarda bazı mik-
roorganizmaların görülmesinin cerrahi işlemlerle ilgili 
olabileceğini belirterek endodontik cerrahi işlemlerde 
marjinal veya submarjinal insizyon yapılan iki grup 
oluşturmuş ve periapikal lezyonlardan mikrobiyolojik 
örnek almışlardır. Çalışmanın sonucunda iki grupta 
mikrobiyolojik farklılıklar olduğunu ve periodontal 
cepteki bakterilerin marjinal insizyon sonrası daha 
derin dokulara ulaşabileceği fikrini desteklediklerini 
bildirmişlerdir. Aynı çalışmada her iki grupta bulunan 
mikroorganizmaların %60’ından çoğunun Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans (Aa) ve T. forsythia 
olduğunu göstermişlerdir. 

Normal şartlarda alışılmış olan mikroorganizmalar 
dışında farklı mikroorganizmalar da periapikal lez-
yonlarda bulunabilmektedir. Birincil endodontik en-
feksiyonlarda %4-40 oranında kök kanallarında tespit 
edilen E. faecalis’in, özellikle inatçı periapikal lezyon-
larda daha yüksek sıklıkta görüldüğü bildirilmiştir.15 
Johnsson ve ark.19 marjinal periodontitiste aseptik 
cerrahi koşullarda elde edilen basillerin nekrotik pul-
pada ya da apikal periodontitiste de izole edildiğini 
rapor etmişlerdir. Johnsson ve ark.20 ilerleyen zaman-
da gerçekleştirdikleri diğer çalışmalarında bu mik-
roorganizmaların marjinal periodontitiste ve apikal 
periodontitiste yıkıma yardımcı olan virülan faktörler 
bulundurduğunu bildirmişlerdir. Korzen ve ark.21 peri-
apikal doku hastalıklarının kök kanallarındaki bakteri 
invazyonu ile doğrudan ilişkili olduğunu ve kök ka-
nalları enfekte olmadığında periapikal dokularda en-
feksiyon oluşmadığını rapor etmişlerdir. Ancak pulpa 
enfeksiyonu oluşmadan da periapikal enflamasyon 
oluşabilmektedir. Dişlere gelen travmalar sonucunda 
apikalde beslenmenin bozulması bu duruma örnek 
olarak gösterilmektedir.22,23 Apikal bölgedeki enfla-
masyon sonucunda pulpada nekroz gelişmekte ve 
pulpa da olaya katılmaktadır. Görüldüğü gibi apikal 
foramen bölgesi gerek enflamasyonun yayılımında 
gerekse enfeksiyona neden olan mikroorganizmala-
rın geçişinde en önemli geçiş yolunu oluşturmaktadır. 
Pulpa ve periodonsiyumun ilişkisi içinde ikinci önemli 
geçiş yolu dentin kanallarıdır. 

Dentin kanalları ve pulpa-periodonsiyum 
arasındaki mikrobiyolojik ilişkiler

Pulpa ve periodonsiyum embriyonik gelişimde mezo-
dermden meydana gelir. Mezoderm diş tomurcuğunu 
meydana getirirken bir yandan da periodonsiyumu 
oluşturur.  Ancak kök gelişimi sırasında Hertwig epi-
telyal kök kınının parçalanmasının ardından dentin 
ve sement oluşumu sayesinde pulpa ile periodonsi-
yum arasında metabolik değişimi sağlayan apikal 
foramen dışında, kök yüzeyi kapatılır. Bazı durum-
larda apikal foramene ilave olarak pulpa ve peri-
odonsiyum arasında ilişkiyi devam ettiren kanallar 
kalır.9 Bu kanallara lateral ya da aksesuar kanallar 
adı verilmektedir. 

Periodontal hastalıklar apikal foramen etkilenmemiş 
olsa dahi pulpada bir takım değişikliklere hatta enfla-
masyona neden olabilmektedir.9,10,24 Periodontal has-
talıklarda gingival enflamasyon ilerleyerek ataşman 
kaybına, alveoler kemikte rezorpsiyona neden olur. 
Böylece bu bölgede oluşan lezyon lateral kanallar ve 
açığa çıkan dentin kanalları aracılığıyla pulpa ile iliş-
kili hale gelmektedir. Pulpa dokusunun sağlıklı olduğu 
dişler periodontitis sonucu periodonsiyumdan gelen 
enfeksiyon ataklarına direnç gösterir, bu da pulpanın 
kan akımının iyi olmasıyla açıklanmaktadır.25 Ancak 
uzun süren periodontitisin ilerlemesi ya da uygula-
nan periodontal tedaviler, pulpada nekroza neden 
olabilmektedir.9 Periodontal hastalıkların pulpaya 
olan kümülatif etkileri pulpada enflamasyon, kalsifi-
kasyon, kalsifiye dokuların apozisyonu ve rezorpsi-
yon şeklinde olmaktadır.25 Seltzer ve ark.26 periodon-
tal lezyonlu 85 adet çekilmiş dişin pulpasını histolojik 
olarak inceledikleri çalışmada bu dişlerin yalnızca 
%6’sının pulpasının etkilenmediğini, %27’sinin pulpa-
sının atrofik olduğunu, %49’unda pulpada enflamas-
yon olduğunu ve %18’inin de nekrotik pulpalı olduğu-
nu rapor etmişlerdir. Bu çalışmalarla uyumlu olmayan 
araştırmalar da literatürde bulunmaktadır. Dosseva 
ve ark.27 çalışmalarında periodontitisin pulpa vitali-
tesine etkisi olmadığını rapor etmiştir. Torabinejad ve 
ark.28 çalışmalarında periodontal yıkım ile pulpada 
histolojik ve morfolojik değişim arasında korelasyon 
bulamamışlardır. 

Pulpa hastalıklarında ve derin periodontal cebi olan 
dişlerde çapraz enfeksiyonlar oluşabileceği bildiril-
mektedir. Pulpa ve periodontal hastalıklarda mikrobi-
yal benzerlikler de bu önerileri doğrular niteliktedir.7 

Bu organizmalar çoğunlukla bacteroides, fusobac-
teria, eubacteria, spiroket, wolinella, selenomonas, 
camplylobacter ve peptostreptococ’lardır. Ancak bu 
benzerliğin sınırlı olduğu da bildirilmektedir. Kerekes 
ve ark.7 derin periodontal cep florasıyla enfekte kök 
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kanal florasında bulunan mikroorganizmaların ben-
zer olduğunu bildirmiş ve bu benzerlikten enfeksiyo-
nun bir bölgeden diğerine yayıldığını belirtmişlerdir. 
Kurihara ve ark.6 gerçekleştirdikleri çalışmada perio-
dontal cepte rodların ve motil mikroorganizmaların, 
kök kanallarında ise rod ve kokların çoğunlukta oldu-
ğunu bildirmişlerdir. Aynı araştırmada kök kanalların-
da spiroketlerin bulunmadığı, periodontal cepte çok 
sayıda mikroorganizma türü olduğu, kök kanalların-
da ise bir kaç türle sınırlı olduğu bildirilmiştir. Zehn-
der ve ark.29 ise agresif periodontitisin neden olduğu 
sekonder pulpal enfeksiyonu bulunan vaka raporla-
rında kök kanalında siyah pigmente anaerobların 
bulunduğu sınırlı sayıda mikrobiyolojik tür olduğunu 
belirtmişlerdir.

Periodontal cep florasındaki mikroorganizmaların pe-
riapikal lezyonlarla ilişkisinin araştırıldığı çalışmalar 
da bulunmaktadır. Lin ve ark.30 periapikal lezyon-
larda periodontopatojen mikroorganizmaları araştır-
dıkları çalışmalarında DNA hibridizasyon ve anae-
robik kültür yöntemini karşılaştırmışlardır. Periapikal 
lezyonlu 24 dişe uygulanan endodontik cerrahi işlem 
sırasında alınan örneklerde kültür yöntemi ile belirle-
nemeyen periodontopatojen bakteriler (P. gingivalis, 
P. intermedia, Aa) bu lezyonlarda izole edilmiştir. 

Periodontitisten etkilenmiş dişlerde periapikal patolo-
jisi bulunan endodontik enfeksiyonların marjinal doku 
yıkımıyla ilişkisi olabileceği bildirilmiştir.31 Bu durum, 
dişin servikalinde bulunan dentin kanalları yoluyla ya 
da periodontal tedavi sırasında sementin kaldırılma-
sıyla oluşabilmektedir. Jansson ve ark.31 endodontik 
patojenlerin marjinal periodontal yara iyileşmesine 
etkilerini araştıran deneysel çalışmalarında enfekte 
kök kanallarına komşu bölgelerde deneysel olarak 
oluşturulan periodontal defektte yara iyileşmesinin 
uzun birleşim epiteliyle %20 oranında daha fazla 
oluştuğunu, buna karşılık kök kanalı enfekte olmayan 
dişlerde iyileşmenin %10 oranında bağ dokusu ataş-
manı ile gerçekleştiğini rapor etmişlerdir. Buradan çı-
kan sonucu da kanal içindeki endodontik enfeksiyon-
da patojenlerin dişin marjinalinde açığa çıkan den-
tin yüzeylerinde epitelyal büyümeyi stimüle ettikleri 
şeklinde yorumlamışlardır. Endodontik enfeksiyonda 
patojenler, dentin kanalları veya aksesuar kanallar 
yoluyla periodontal ataşmanın yıkımına da neden 
olabilir. Jonsson ve ark.2 periapikal radyolusensi olan 
ya da kök kanal dolgulu molar dişleri olan 100 has-
tayı dahil ettikleri çalışmada bu dişlerde periodontal 
cep derinliği ve ataşman kayıplarının anlamlı şekilde 
yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Aynı çalışmada en-
dodontik enfeksiyonun periodontitis için bir risk faktö-
rü olabileceği vurgulanmıştır. 

Endodontik tedavilerin periodonsiyuma 
etkileri

Endodontik tedaviler periodonsiyuma etki edebilmek-
tedir. Yapılan çalışmalardan bu etkinin olumlu ya da 
olumsuz yönde olabildiği anlaşılmaktadır. Pulpa has-
talıklarının dentin kanalları yolu ile başlangıç dönem 
periodontal hastalıklarda rejenerasyona etki edebil-
diği belirtilmektedir.32 Dolayısıyla pulpadaki hastalı-
ğın giderilmesinin periodontal sağlık için de önemli 
olduğu anlaşılmaktadır. Nitekim Neskovic ve ark.33 

periodontal-endodontik lezyonlu 42 diş üzerinde yap-
tıkları çalışmada bunu göstermişlerdir. Araştırmacılar, 
periodontal-endodontik lezyonlu dişlerde yalnızca en-
dodontik tedavi ile 12 aylık takip süresinde başarı 
oranının %91 seviyesinde olduğunu bildirmişlerdir.

Pulpal hastalıkların, özellikle nekrotik pulpa varlığı-
nın periodontal ligamentin yıkımı için bir risk faktö-
rü olduğu bilinmektedir.3 Gerek pulpal hastalıklarda 
gerekse periodontal-endodontik sorunların varlığında 
yönlendirilmiş doku rejenerasyonu (YDR) olumsuz 
yönde etkilenebilir.32 Bu nedenle pulpal hastalıkların 
tedavisi periodontal başarıya da etki edebilmektedir. 
Pulpal durumun rejenerasyonda önemli olması araş-
tırmacıların dikkatini çekmiş ve kanal tedavili dişle-
rin YDR’ye etkilerini araştırmaya yönlendirmiştir. Bu 
amaçla Cortellini ve ark.34 gerçekleştirdikleri çalışma-
da kök kanal tedavili dişlerin YDR’ye negatif etkisinin 
olmadığını rapor etmişlerdir. 

Kanal tedavisi sırasında kanalların temizlenmesi ve 
smear tabakasının uzaklaştırılması amacıyla kullanı-
lan irrigasyon solüsyonlarının, kanal içi mikroorga-
nizmaların eliminasyonu için kullanılan medikament-
lerin periodonsiyuma etkileri ile ilgili çok sayıda ça-
lışma gerçekleştirilmiştir. Holkea ve ark.35 yaptıkları 
çalışmada kanal tedavisinde smear tabakasının kal-
dırılmasının mikrobiyal sızıntıyı azalttığını göstermiş-
lerdir. Chang ve ark.36 irrigasyon solüsyonu olarak 
kullanılan klorheksidin (CHX) ve sodyum hipoklorit 
(NaOCl) solüsyonlarının kültür ortamında periodontal 
ligament hücrelerine (PLH) olan etkilerini incelemişler-
dir. Çalışma sonucunda her iki solüsyonun da PLH 
için sitotoksik olduğunu, mitokondrial aktivite inhibis-
yonuna neden olduğunu, CHX’in protein sentezini de 
inhibe ettiğini rapor etmişlerdir. CHX’in olumsuz sayı-
labilecek bu özelliğinin yanında, mikrosızıntı açısın-
dan araştırıldığı çalışmalarda kanal içinden dışarıya 
sızıntısının az seviyede olduğu ya da hiç olmadığı 
bildirilmiştir.37,38

Kök kanal tedavisinde seanslar arasında enstrümen-
tasyon ve irrigasyona rağmen geriye kalan mikroor-
ganizmaların eliminasyonunda kullanılan kanal içi 
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medikamentler doğrudan temas ile ya da buharlaşa-
rak etki gösterir.39 Özellikle buharlaşarak etki göste-
ren medikamentler pulpa-periodonsiyum arasındaki 
ilişkiyi sağlayan yollarla periyodonsiyumu da etkile-
yebilmektedir. Kanal içi medikament olarak kullanı-
lan formokrezol’ün antimikrobiyal özelliğinin diğer 
medikamentlere göre daha iyi olduğu bildirilmiştir.40 

Ancak çalışmalarda formokrezolün apikal dokular 
için irritan özelliği bulunduğu anlaşılmaktadır. Yama-
saki ve ark.41 ratlarda kanal içine konulan formokre-
zolün periapikal dokularda enflamatuar hücre sayısı-
nı artırdığını ayrıca fibroblast sayısında da azalmaya 
neden olduğunu, böylece de periapikal doku iyileş-
mesini geciktirdiğini bildirmişlerdir. Breault ve ark.42 

kanal tedavisinde kullanılan formokrezolün periodon-
tal yara iyileşmesini ve rejenerasyonu olumsuz yön-
de etkilediğini rapor etmişlerdir. Yine kanal içi me-
dikament olarak kullanılan kafurlu parakloramfenikol 
(CMCP)’ün kafurlu fenole göre daha sitotoksik olduğu 
belirtilmiştir.43 Kafurlu parakloramfenikolün (CMCP) 
periodontal dokulara zarar vermesi nedeniyle özellik-
le periodontal rejenerasyon işlemlerinde kullanılma-
ması gerekliliği belirtilmektedir.44,45 Kök kanallarında 
antibakteriyel etkisi nedeniyle kullanılan kalsiyum hid-
roksit (Ca(OH)2) dentin kanalları ve foramen apikale 
yoluyla periodonsiyuma diffüze olabilmektedir.46 Tüm 
bu çalışmalarda Ca(OH)2’in periapikal dokularda 
sert doku uyarımını artırdığı ve olumlu etkileri olduğu 
bildirilmektedir. 

Periodontal tedavinin pulpaya etkileri

Periodontal tedaviler bakterilerin pulpaya geçişini kök 
yüzeyinin kazınması ve dentin tübüllerinin açılması 
sonucunda kolaylaştırabilir ve pulpada enflamasyo-
na neden olabilir.1,3 Diştaşı temizliği, kök yüzeyi dü-
zeltmesi ve periodontal cerrahiyi içeren periodontal 
tedaviler kök yüzeyinde hassasiyete neden olabil-
mektedir. Bu konu ile ilgili çok sayıda çalışma ger-
çekleştirilmiştir. Bazı çalışmalarda47 diştaşı temizliği 
ve kök yüzeyi düzeltmesi işlemlerinin belirgin şekilde 
kök hassasiyetine neden olmadığı belirtilirken, bazı 
çalışmalarda24,49 bu işlemlerin dişlere gelen stimülas-
yonlara cevapta artışa, dolayısıyla hassasiyete ne-
den olduğu bildirilmiştir. Ancak çoğu çalışmada47,48 
periodontal cerrahi işlemlerden sonra kök hassasi-

yetinin oluştuğu, bunun da bir nedeninin ataçman 
kaybı diğer nedeninin ise plak birikimi olduğu be-
lirtilmektedir.  Hastaya verilen oral hijyen eğitimleri 
sonucunda plak kontrolü ve gingival enflamasyonun 
azaltılmasıyla dentin hassasiyetinin azalabileceği de 
bilinmektedir.47-49 Taani ve ark.50 ise plak birikimi ile 
dentin hassasiyeti arasında ilişki olmadığını rapor et-
mişlerdir. Bu çalışmalardan anlaşılacağı gibi plak bi-
rikiminin dentin hassasiyeti üzerine etkisinde tam bir 
görüş birliği sağlanamamıştır. 

Periodontal doku rejenerasyonu tedavilerinin pulpaya 
etkilerinin incelendiği sınırlı sayıda çalışma bulunmak-
tadır. YDR ile ilgili bir çalışmada rejeneratif işlemle-
rin dişlerin vitalitesine olumsuz etkisinin olmadığı 
belirtilmektedir.34 Rejeneratif amaçlı olarak kök yüze-
yine ya da dentine uygulanan sitrik asitin pulpaya et-
kilerinde ise farklı görüşler bulunmaktadır. Cotton ve 
ark.51 yaptıkları çalışmada dentin üzerine uygulanan 
sitrik asitin pulpaya toksik etkisi bulunduğunu rapor et-
mişlerdir. Bunu karşın, yapılan diğer çalışmalarda52,53 

sitrik asitin pulpaya herhangi bir olumsuz etkisinin bu-
lunmadığı bildirilmiştir.

SONUÇ

Periodontitis ve endodontik enfeksiyonlarda görülen 
mikroorganizmalar belirtilen yollar sayesinde çapraz 
enfeksiyona neden olabilmektedir. Yapılan mikrobi-
yolojik çalışmalardaki farklılıklar, örnek alımıyla ve 
uygulanan yöntemlerle (PCR ya da anaerobik kültür 
yöntemi gibi) ilişkili olabilmektedir. İleride yapılacak 
mikrobiyolojik çalışmalarda PCR kullanımının yaygın-
laşmış olması ve kültür ve PCR yöntemlerinin beraber 
kullanılmaya başlamasıyla, görüş birliğinin sağlana-
bildiği daha net sonuçlar elde edilecektir.

Vücudun tüm yapılarında olduğu gibi diş ve çevresi-
ni oluşturan yapılar bir bütün halindedir. Bir bölgeye 
uygulanan tedavinin diğer bölgelere olan etkilerinin 
bilinmemesi aynı bölgedeki başarıyı da etkileyebilir. 
Bu nedenle periodontal ve endodontik tedavilerde, 
tedavinin tüm aşamalarında, yapılacak her işlemin 
yalnızca uygulanan dokulara değil çevre dokulara 
da etkisi değerlendirilmeli ve bu konu ile ilgili güncel 
gelişmeler takip edilmelidir.
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