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Bilgisayarlı Mikrotomografi ile Furkasyon Tutulumu Olan Kombine 

Lezyonlarda Açılan Aksesuar Kanalların Yapı, ġekil ve Dağılımlarının 

Belirlenmesi. Yakın Doğu Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Periodontoloji 

Programı, Doktora Tezi, LefkoĢa, 2020. 

Örenginin Adı: Dima Chouchi 

DanıĢmanı: Prof. Dr. Atilla Berberoğlu 

Anabilim Dalı: Periodontoloji 

 

ÖZET 

Amaçı: Bu çalıĢmanın amacı orta ve Ģiddetli periodontal hastalık nedeniyle çekilen 

molar diĢlerde bulunan aksesuar kanalların sayı, hacim ve konumlarının µBT ile 3 

boyutlu olarak değerlendirilmesidir. 

Gereç ve yöntem: Bu çalıĢmada, Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi, 

Periodontoloji Anabilim Dalı'na baĢvuran hastalardan periodontal hastalık nedeniyle 

çekim endikasyonu konulan 9 maksiller birinci molar, 16 maksiler ikinci molar, 14 

mandibuler birinci molar ve 18 mandibuler ikinci molarlardan oluĢan 57 adet daimi 

diĢ incelenmiĢtir. Periodontal hastalık, klinik muayene, cep derinliği ölçümleri, 

mobilite palpasyonu ve furkasyon tutulumunun değerlendirilmesi ile belirlenmiĢtir. 

Örnekleri taramak için yüksek çözünürlüklü, masaüstü bir Mikro-BT sistemi (Bruker 

Skyscan 1275, Kontich, Belçika) kullanılmıĢtır. Tarama koĢulları: 100 kVp, 120-mA, 

0,5 mm Al / Cu filtre, 9,2, µm piksel boyutu, 0,2 adımda döndürme olarak 

ayarlanmıĢtır. Halka artefaktlarını en aza indirmek için her bir taramadan önce 

dedektörün hava kalibrasyonu gerçekleĢtirilmiĢtir. Her örnek 5 dakikalık bir 

entegrasyon süresi içinde 360˚ döndürülmüĢtür. Ortalama tarama süresi yaklaĢık 4 

saattir. Diğer ayarlar, diĢlerin önceden taranması ve rekonstrüksiyonuna dayanarak, 

üreticinin talimatlarına göre en uygun kontrast limitlerinin girileceği ve tanımlandığı 

Ģekilde ıĢın sertleĢtirme düzeltmesini içermektedir. Bu yazılım ile pulpa, kök / kron 

değiĢkenleri ve aksesuar kanal sayıları ve uzunluğu arasındaki topografik iliĢki 
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ölçüldü. Daha sonra periodontal boĢluğu açılan veya açılmayan aksesuar kanallar 

belirlendi. 

Bulgular ve sonuçlar: Furkasyon bölgesinde açılan aksesuar kanallara sahip olan 6 

(%10,25) molar diĢ bulunmuĢtur. Mezial ve disto-bukkal köke açılan aksesuar  

kanallara sahip 49 (% 85), palatal / ligual köke açılan aksesuar kanallara sahip 28 (% 

49,1) molar diĢ tespit edildi. Bu çalıĢmada kullanılan Pearson Korelasyon Katsayısı 

testi ile istatistiksel analizde periodontal hastalık nedeni ile çekilen diĢlerin, 

meziobukkal, distobukkal ve palatal kökü boyunca açılan aksesuar kanallar ile cep 

derinliği ve ataçman kaybı arasındaki iliĢki pozitif yönde kuvvetli ve önemli 

bulunmuĢtur (p>0,0001). Aksesuar kanallar ile periodontal cep ve ataçman kaybı 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Elde edilen sonuçlar ıĢığında aksesuar 

kanalların periodontal cebin ilerlemesinde ve periodontal tedavinin baĢarısız 

olmasında rol oynadıkları ve pulpa patolojisine de etken olabileceği saptanmıĢtır. 

Anahtar Sözcükler: Bilgisayarlı Mikrotomografi, Aksesuar Kanal, Periodontal Cep, 

Furkasyon Tutulumu. 
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The Location and Incidence of Patent Accessory Pulpal Canals in Permanent 

Molars with  Periodontal Lesion by Using Micro-Computed Tomography. Near 

East University Institute of Health Sciences, PhD Thesis in Periodontology, 

Nicosia, 2020. 

Student Name: Dima Chouchi 

Advisor: Prof. Dr. Atilla Berberoğlu 

Department: Periodontology 

 

ABSTRACT 

 

Objective: The objective of present study was to determine the incidence, location 

and diameter of patent furcal, coronal, middle and apical accessory canal of 

permanent molars in patients with moderate to sever periodontitis by using Micro-CT 

as well as to determine the relative frequency and importance of pulp exposure to 

periodontal lesion through accessory canals. 

Materials and methods: Fifty-seven permanent human teeth from turkish patients 

were indicated for extraction because of periodontal disease. The presence of 

periodontal disease was determined clinically by visal examination, probing depth 

measurements with graduated probes, palpation of mobility and assesments of 

furcation involvement were performed  A high-resolution, desktop Micro-CT system 

(Bruker Skyscan 1275, Kontich, Belgium) was used to scan the specimens. The 

scanning conditions were: 100 kVp, 120-mA, 0,5-mm Al/Cu filter, 9,2,  µm pixel 

size, rotation at 0,2 step. Each sample was rotated 360˚ within an integration time of 

5 min. The mean time of scanning was around 4 hrs. The topographic relationship 

between the pulp, root/crown variables and accessory canals numbers and diameters 

was measured by means of this software.the accessory canals were determined 

whether they are opening to periodontal space or not.  
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Pearson Correlation Coefficient test was used for statistical analysis and the 

significance level was set at P <0,0001 . 

Results: Through fifty seven maxillary and mandibular molars examined by micro-

ct. 6 (10,25%) molars were present with patent accessory canals in furkation region, 

49 (85%) molars were present with patent accessory canals in mesial and distal 

buccal root, and 28 (49,1%) molars were present with patent accessory canals in 

palatal / ligual root. Astatistically significant difference was found between presence 

of patent accessory canal in different roots (mesialbuccal ,distalbuccal and palatal 

root ) and pocket depth at the same region of present canal as well as the presence of  

these canals and attachment loss in this region. 

Keywords: Micro-computed tomography, Patent accessory canals, Periodontal 

pocket, Furcation involvement. 
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1.GĠRĠġ 

 

 Pulpa ve periodontal dokular arasında embriyolojik, anatomik ve fonksiyonel 

olarak iliĢki bulunmaktadır. Periodontal dokular ve pulpa arasındaki iliĢki üzerinde 

uzun süredir çalıĢılmalar yapılmaktadır. Bu iki yapı arasındaki iletiĢim yolları 

geliĢimsel olabildiği gibi, patolojik ve iatrojenik kökenli de olabilmektedir (Gautam 

ve ark., 2017). Pulpa ve periodonsiyum 3 temel yolla birbiriyle etkileĢime 

girmektedir. Bunlar: dentin tübülleri, lateral aksesuar kanallar ve apikal foramendır 

(Yılmaz ve Çağlayan, 2011). Iki doku arasındaki en ilkel ve kanıtlanabilir iliĢki, 

apikal foramen ve aksesuar kanalların içerisindeki vasküler sistemdir. Bu kanallar 

açıldığında, potansiyel enflamatuar etkileĢim yolları olarak iĢlev görürler (Gautam ve 

ark., 2017). Ana kanaldan ayrılan yan dallar kök kanalının morfolojisini karmaĢık bir 

hale getirmektedir. Bu ramifikasyon, aksesuar kanalları olarak bilinmektedir. Bu 

kanalların bazılarının kökün dıĢ yüzeyine uzanarak pulpa ve periodontal ligament 

arasında doğrudan bir iliĢki sağladığı gösterilmiĢtir (Xu ve ark, 2016; Acar ve ark., 

2015). Pulpal enfeksiyon sadece derin dentin çürüğüne bağlı olarak oluĢmamaktadır. 

Periodontal lezyonların neden olduğu toksik ürünlerin lateral kanallar yoluyla pulpa 

dokusuna ulaĢması ile de ortaya çıkabilmektedir (Yılmaz ve Çağlayan, 2011).  

          Endodontik hastalıklara sebep olan patojenlerin tam olarak belirlenmesi tedavi 

planlaması açısından önem taĢımaktadır. Kemik kaybı olan diĢlerde endodontik 

Ģikayetlerin büyük ihtimalle patojenlerin periodontal yolla pulpaya ilerlemesi 

nedeniyle olduğu düĢünülmektedir (Çağlayan, 2007). Periodontal ve endodontik 

lezyonların birbirini etkileme yollarının apikal foramen dıĢında molar diĢlerin 

furkasyon bolgesinde bulunan aksesuar kanalların da olduğu gösterilmiĢtir. Fakat bu 

aksesuar kanalların sadece furkasyon bölgesinde değil, kök yüzeyi boyunca herhangi 

bir yerde bulunabilecekleri tespit edilmiĢtir (Al-Shammari ve ark., 2000). Tüm bu 

iletiĢim yolları nedeniyle periodonsiyum ve pulpa arasında çapraz enfeksiyon 

oluĢabileceği belirtilmiĢtir (Zehnder ve ark., 2002). ĠlerlemiĢ periodontal 

lezyonlarda, oral sıvılar kök yüzeyi boyunca yer alan lateral kanala sızabileceği ve 

bunun da kök kanalının ve periapikal bölgenin enfeksiyonuna neden olabileceği 

gösterilmiĢtir (Lowman ve ark., 1979). 
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          Yapılan çalıĢmalarda, kronik periodontitis nedeniyle pulpada, patolojik 

değiĢiklikler, nekroz, kalsifikasyon, kök rezorpsiyonu ve sekonder dentin 

farklılaĢması Ģeklinde enflamatuar değiĢiklikler izlenmiĢtir. Bu değiĢimler, zararlı 

enflamatuar maddelerin, ters yönde, aksesuar kanallar boyunca akıĢıyla meydana 

gelmektedir (Gautam ve ark., 2017).    

           Daha önce yapılan çalıĢmalarda kullanılan tekniklerin alınan örneklere geri 

dönüĢümsüz hasarlar verebileceği ayrıca kantitatif bulguların elde edilmesi ve 

kullanımına elveriĢli olmadığı gösterilmiĢtir. Son zamanlarda µBT tekniği ile kök 

kanal morfolojisine zarar verilmeden tam olarak incelenebilmesi mümkün olmuĢtur. 

Bir µBT taramasında büyük miktarlarda bilgi elde edilebilmekte, kesitler herhangi 

bir düzlemde yeniden oluĢturulabilmekte ve data 2 veya 3 boyutlu görüntüler halinde 

sunulabilmektedir (KeleĢ ve Alçin, 2015). Ayrıca, eksternal ve internal anatomic 

yapılar görülebilmektedir. Mikrofokal spot X-ıĢını kaynağı ve yüksek çözünürlüklü 

dedektörler kullanarak 1 µm ex vivo ultra yüksek çözünürlük üretme kapasitesine 

sahiptir. Bu nedenle radyografide altın standart olabileceği belirtilmiĢtir (Acar ve 

ark., 2015). Yapılan bir çalıĢmada ilerlemiĢ periodontal hastalığı olan 100 diĢ 

incelenmiĢ ve aksesuar kanalların sadece %2‟sinin periodontal cep ile iliĢkili olduğu 

bulunmuĢtur (Trabert ve Kang, 2012). Literatürde periodontal cepte kök boyunca 

açılan aksesuar kanalların prevalansı ile ilgili hiçbir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

           Bu çalıĢmanın amacı; orta ile Ģiddetli periodontal hastalık nedeniyle çekilen 

molar diĢlerde µBT aygıtıyla 3 boyutlu modelleme ile periodontal cebe açılan 

aksesuar kanalların sayı ve hacimce oranlarını ve konumlarını değerlendirmektir. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Periodontal Dokuların Anatomisi 

 

          Periodontolojinin etimolojik kökeni; Latince para = çevre, komĢu; Yunanca: 

odus =
 

diĢ sözcüklerinden gelmektedir (karacin, 2010). DiĢi çevreleyip, ağız 

boĢluğunda tutunmasını sağlayan bu yapılar; baĢta diĢin kökünü kaplayan sement 

olmak üzere diĢeti, periodontal ligament ve alveoler kemikten ibarettir (Newman ve 

ark., 2012). Bu bilgilerin ıĢığında yeniden, daha belirgin bir tanım yapacak olursak; 

“Periodontoloji; diĢleri ve diĢe benzer (implant) yapıları çevreleyip destekleyen 

dokuların sağlık ve hastalıktaki durumlarını inceleyen, tanı ve tedavi ve idameleriyle 

ilgilenen bir diĢ hekimliği dalıdır”. 

          DiĢlerin fonksiyonlarını sürdürmeleri için gerekli desteği sağlayan 

periodonsiyum; gingiva, periodontal ligament, sement ve alveoler kemik olmak üzere 

dört ana bileĢenden oluĢur. Bu periodontal bileĢenlerden her biri yer, doku yapısı, 

biyokimyasal ve kimyasal kompozisyon açısından farklılıklar gösterse de tümü tek 

bir ünite olarak birlikte iĢlev görür. 

          Ağız mukozası üç bölümden oluĢmaktadır: (Linda ve ark., 2008). 

          1. Çiğneyici mukoza: DiĢeti ve sert damağı örter 

          2. ÖzelleĢmiĢ mukoza: Dilin dorsumu kaplar. 

          3. Oral mukoz membran: Oral kavitenin geri kalan her tarafını örter. 

 

2.1.1. DiĢetinin Anatomisi 

 

          DiĢeti ağız mukozasının bir bolümü olan çineyici mukozanın parçasıdır ve oral 

mukozanın, diĢlerin kole çevresini ve alveolar proçesi kaplar. Normal diĢeti 
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yetiĢkinlerde alveol kemiğini mine sement sınırının 0-3 mm koronaline kadar örter 

(Karacin, 2010). 

          Marjinal, yapıĢık ve interdental diĢeti olarak üç gruba ayrılır. DiĢetinin yapısını 

ve kalınlığını fonksiyonel kuvvetler belirler (Newman ve ark., 2012). 

 

2.1.1.1. Marjinal (Serbest) DiĢeti 

 

          DiĢetinin en uç kısımdır ve sınır olarak tanımlanmaktadır. Periodontal sondun 

girme derinliği önemli bir parametre olup 1-3mm sağlıklı cep derinliği olarak 

tanımlanırken daha derin cepler patolojiyi düĢündürmektedir. Serbest diĢeti oluğu ile 

yapıĢık diĢetinden bariz bir Ģekilde ayrılır ve yumuĢak doku duvarın oluĢturur 

(Newman ve ark., 2012). 

 

2.1.1.2. YapıĢık DiĢeti 

 

           Marjinal gingivanın devamıdır ama diĢetinin bu bölümü altındaki periosta ve 

dolayısıyla kemiğe sıkıca tutunmaktadır. Fasiyal tarafta mukogingival birleĢim 

(mucogingival junction) adı verilen belirgin bir sınırla alveoler kemiğe nispeten daha 

gevĢek tutunan alveoler (hareketli) mukozadan ayrılır (Linda, 2008). 

 

2.1.1.3. Ġnterdental DiĢeti 

 

         DiĢlerin temas noktalarının altında oluĢan boĢluğu (gingival 

embrasure=embraĢür) dolduran diĢetidir. Birbiri ile temas halinde olan komĢu iki 

diĢin arasında vestibül ve lingual bölgelerde piramit Ģeklinde iki tepecik 

oluĢur.Ġnterdental papil adı verilen bu tepeciklerin arasında kalan vadi Ģeklindeki 

kısma da interdental col denir. GeniĢliği kontak durumuna göre değiĢebilir. DiĢler 

arasındaki temas düz ve geniĢse veya çapraĢıklık durumunda interdental papil sadece 

serbest diĢetinden ibaret olabilir. Eğer diĢler arasında kontak yok da diyastema varsa 

keratinize diĢeti vadi oluĢturmaksızın fasiyalden oral tarafa uzanarak diĢi bir yaka 
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gibi sarabilir, yani interdental diĢeti özelliklerini göstermez ve papil oluĢmaz 

(Newman ve ark., 2012). 

 

2.1.2. Periodontal Ligament 

 

          DiĢin kökünü çevreleyen ve onu alveoler kemiğin iç yüzüne bağlayan, 

karmaĢık damarlar sistemi ve oldukça yoğun fibriller içeren hücresel bağ 

dokusundan oluĢan yapıdır.  Koronalde gingival bağ dokusuyla devamlılığını 

sürdürürken diğer yandan alveoler kemik ve kemik iliği içerisinde bulunan damarsal 

ağ ile de iletiĢim içindedir.  Genel olarak ortalama geniĢliği 0,2 mm‟dir ama bu 

miktarın alt ve üst sınırları çok fazla değiĢiklikler gösterebilir. Periodontal aralık 

sürmemiĢ diĢlerde yoktur ve yine fonksiyon görmeyen diĢlerde kaybolur. 

Fonksiyonla birlikte tekrar ortaya çıkar (Reddy, 2008). 

 

          Periodontal ligamentte dört tip hücre bulunur: Bağ dokusu hücreleri, epitelyal 

kalıntı hücreleri, immün sistem hücreleri ve nörovasküler elemanlar. 

 

1. Bağ dokusu hücreleri (fibroblastlar, sementoblastlar ve osteoblastlar); Bu 

bölgede fibroblastlar en çok görülen hücrelerdir. Esas fibriller boyunca 

yerleĢirler, oval veya pseudopodlar içeren uzamıĢ görünümdedirler. Kollajen 

sentezi yaparlar ve eski kollajenleri fagosite ettikten sonra hidroliz enzimi ile 

degrade edilerek ortamdan uzaklaĢtırıldıkları söylenmektedir. Elektron 

mikroskopla yapılan çalıĢmalarda farklı tiplerde kollajen sentezleyen değiĢik 

alt gruplarda fibroblastların periodontal ligamentte bulunduğu gösterilmiĢtir. 

Periodontal ligamentin sement ve kemiğe bakan yüzeylerinde osteoblast ve 

osteoklastlarla sementoblast ve sementoklastlar bulunmaktadır. 

 

2. Malesses epitel artıkları periodontal ligamentte izole adacıklar veye 

birbirlerine geçmiĢ küçük topluluklar halinde mikroskobik kesitlerin 

yönlerine göre değiĢen Ģekillerde görülebilirler. Bu artıklar daha çok servikal 

ve apikal bölgelerde semente yakın olarak bulunurlar ve yaĢ ilerledikçe 

ortadan kaybolurlar. 



10 
 

3. Diğer bağ dokularında olduğu gibi periodontal ligamentte de nötrofil, 

makrofaj, mast hücresi ve eozinofil gibi savunma hücreleri vardır. 

 

4. Nörovasküler elemanlar da yine bağ dokusundakilerle aynıdır (Reddy, 

2008). 

          Periodontal ligament fibrilleri bulundukları bölgeye göre altı grupta 

isimlendirilmiĢtir. Bunlardan transseptal grup, alveolar kretin üzerinden bir diĢin 

sementinden komĢu diĢin sementine doğru uzanmaktadırlar. Horizontal grup lifler 

diĢin uzun aksına dik olarak, alveol kemik ile sement arasında seyretmektedirler. 

Alveoler kret grubundaki fibriller birleĢim epitelinin hemen altındaki sementten 

çıkıp, oblik olarak seyrederek alveoler krete girerler. Aynı Ģekilde bir kısmı, alveoler 

kretin üstündeki periosta bağlanır. Bu fibril grubu diĢin ekstrüzyonunu engelleyerek, 

diĢi lateral kuvvetlere karĢı korur (Newman ve ark., 2012). 

 

 

ġekil.2.1. Periodontal Ligamentin Fibrilleri (Bathla, 2011). 
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2.1.2.1. Periodontal Ligamentin Fonksiyonları 

 

A. Fiziksel Fonksiyonlar 

 

 DiĢleri kemiğe tuttundurur. 

 DiĢeti dokularının diĢlerle iliĢkisini uygun bir Ģekilde sağlar. 

 Mekanik güçlere karĢı damar ve sinirleri koruyacak bir yumuĢak doku desteği 

oluĢturur. 

 Oklüzal kuvvetleri kemiğe iletir. 

 Oklüzal kuvvetlerin etkisine direnir (Ģok absorbsiyonu) ( Newman ve ark., 

2012). 

             Periodontal ligamentin diĢi desteklemesini açıklayan iki teori bulunmaktadır: 

1. Tansiyonel Teori 

 

          Bu teoriye göre, diĢi desteklemek, gelen kuvvetleri karĢılamak ve bunları 

kemiğe iletmede ana rol periodontal ligamentin fibrillerine düĢmektedir. Gelen 

kuvvetleri karĢılamak için fibriller açılıp düzleĢirler. Bu sırada alveoler kemik de bir 

miktar esneyerek yardımcı olmaktadır. Deneysel kanıtın bulunmaması sebebiyle bu 

teori bir çok otör tarafından desteklenmemiĢtir (Bathla, 2011). 

 

2. Viskoelastik Teori 

 

          Bu teoride ise periodontal ligamentin içindeki sıvı alveoler kemiğin kalbursu 

kısmındaki deliklerden trabeküler boĢluklara kaçarak tıpkı hidrolik bir sistem gibi 

gelen kuvvetleri karĢılamaktadır. Sıvı tükenirse fibriller gevĢeyip gerilerek ikinci 

derecede bir rol oynamaktadırlar. Kuvvetler ortadan kalktığında arteriyel geri basınç 

dolayısıyla damarlar balonlaĢmakta ve sıvılar filtre olarak dokuya geri dönüp 

ligamentteki rezervi tamamlamaktadır (Bathla, 2011). 

 

 

 



12 
 

B. Besleyici Fonksiyonlar 

 

          Periodontal ligamentin diğer bir iĢlevi de içinde bulunan kan damarları 

vasıtasıyla sement, kemik ve diĢetinin beslenmesini ve lenf drenajını sağlamaktır 

(Newman ve ark, 2012). 

 

C. Formatif ve Remodelizasyon Fonksiyonları 

  

          Periodontal ligamentte sürekli bir yenilenme söz konusudur. Periodontal 

ligamentteki yaĢlanmıĢ hücreler ve fibriller devamlı remodelasyon ile yenilenirler. 

Bu süreçte hücresel enzim aktivitesinde değiĢiklikler ortaya çıkar. Oklüzal 

kuvvetlerin Ģiddetine bağlı olarak periodontal ligament hücrelerinde, 

mekanoreseptörlerde, adenilat siklaz ve aktif iyon kanallarında vasküler ve 

enflamatuar değiĢiklikler görülmektedir. Eski hücreler ve lifler parçalanırken mitotik 

aktivite, fibroblastlar ve endotel hücrelerin aktivasyonu ile yenileri oluĢmaktadır 

(Çağlayan, 2018). 

 

2.1.3. Sement 

 

          Sement anatomik kök yüzeyini kaplayan kalsifiye, avasküler mezanĢimal 

kökenli ve periodontal ligamente destek sağlayan dokudur (Linda, 2008). Yapımı 

hayat boyu sürer. Kökün apikal kısımında gözlenen sürekli sement formasyonu 

apikaldeki kalınlaĢmaya neden olduğundan pulpanın kan desteğini 

etkileyebilmektedir. Bu kalınlaĢma apikalde aksesuar kanalların oluĢmasına da neden 

olabilimektedir (Çağlayan, 2018).  Ġki tipi vardır; diĢ sürdükçe geliĢen hücresiz ve diĢ 

fonksiyon görmeye baĢladıktan sonra geliĢmeye baĢlayan hücreli sement. Her 

ikisinde de kalsifiye interfibriller matriks ile kollajen fibriller vardır. Hücresiz ilk 

oluĢan sementir ve servikal üçlüyü veya kökün yarısına kadar olan bölümünü kaplar. 

Hücreli sement diĢin erupsiyonuyla birlikte oluĢur. Tüm sement tiplerinde de 

kalsifiye interfibriller matrix ile kollajen fibriller bulunmaktadır (Newman ve ark., 

2015). 
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2.1.3.1. Semento-Dentinal BirleĢim 

 

          Sementin apikalde, kökün içindeki dentinle birleĢtiği alana semento dentinal 

birleĢim denilmektedir. Kanal tedavisi yapıldığında kanal dolgu maddesi bu alana 

kadar ulaĢmalıdır. GeniĢliği 2-3 µm olarak ölçülmüĢtür. Sement ile dentinin fibrilleri 

bu bölgede birbirine karıĢmıĢtır. Proteoglikanlar fibrillerden daha fazla izlenmektedir 

(Newman ve ark., 2015). 

 

2.1.4. Alveoler Proçes 

 

           Alveolar proçes çene kemiklerinin diĢleri çevreleyen kısmına verilen isimdir. 

Bazal kemikten ayrı olarak diĢlerin sürmesiyle oluĢmaya baĢlar ve diĢler 

kaybedildikten sonra ortadan kalkar (Linda, 2008). Morfolojisini diĢlerin boyutları, 

Ģekilleri, yerleĢimleri ve fonksiyonları belirler. DiĢler yerlerini aldıktan sonra bile 

oklüzal kuvvetler ve ortodontik hareketler gibi faktörler nedeniyle pozisyonlarını 

değiĢtirebilirler. Periodontal ligament ve alveoler kemik oluĢan bu yeni duruma 

adaptasyon gösterir ve yeniden Ģekillenmek zorunda kalır (Çağlayan, 2018). 

 

          Alveolar proçeste 3 tip kemik bulunmaktadır; 

1. Kortikal kemik: Harversyan kemik ve kompakt kemik lamellerden oluĢan dıĢ 

kabuktur. 

2. Trabeküler kemik: Soket duvarının içi ince kompakt kemikle döĢelidir. DiĢi 

çevreleyen bölümü demet kemiği adını alır ve nörovasküler demetlerin kök yüzeyine 

ulaĢabilmesi için kalbur gibi deliklerin oluĢmasından dolayı cribriform plate 

(kalbursu kemik) adını almaktadır. Bu oluĢumun radyograftaki görüntüsüne lamina 

dura denilmektedir. 

3. Spongioz kemik: iki kompakt tabaka arasında alveol kemiği destekleyen 

trabeküllerin bulunduğu kemiktir (Linda, 2008). 
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2.2. Pulpa 

 

          Dental pulpa; diĢ papillalarının ektomezenĢimal hücrelerinden kaynaklananan, 

ara madde, lifler, interstisyel sıvı, odontoblastlar ve diğer hücresel bileĢenlerden 

oluĢan bir bağ dokusu sistemidir (Garge, 2007). Kök kanalı sistemi iki kısıma 

ayrılmıĢtır; diĢin anatomik kronunda bulunan pulpa odası ve anatomik kökte bulunan 

kök kanallardır. Bunların dıĢında pulpa boynuzları, aksesuar ve furkasyon kanalları, 

kanal ağızları, apikal deltalar ve apikal foramenler bulunmaktadır (Cohen ve 

Hargreaves, 2011). 

           Koronal pulpa; diĢin merkezinde yer alan ve diĢ formunu korumak için kendi 

kendini Ģekillendiren pulpa odasıdır. Tüberküller içerisine uzanan çıkıntılar yapar. 

Bu oluĢumlara pulpa boynuzu denmektedir (Garge, 2007). Koronal pulpa, kan 

damarlarının ve sinir liflerinin gömülü olduğu gevĢek bir bağ dokusudur. Bu 

damarlar ve sinir lifleri, apikal foramen ve kök kanalını yoluyla koronal pulpaya 

ulaĢmaktadır (Torabinejad ve Walton, 2009). 

          Radiküler pulpa; kanal ağızından apikal foramene kadar uzanan pulpa 

boĢluğunun bir kısımdır. Koronal pulpa ile radiküler pulpa arasındaki farkı ayırt 

etmek mümkündür. Kök pulpansının merkezi kısmında odontoblastik tabakaya bağlı 

olan kollajen fiberler bulunmaktadır ve kan damarları ve sinir fibrleri bu fibrilli 

matris boyunca ilerler. Apikal foramende pulpal doku periodontal dokularla bir araya 

gelmektedir (Torabinejad ve Walton, 2009). 
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ġekil.2.2. Kök Kanal Sisteminin Önemli Anatomik BileĢenleri (Cohen ve 

Hargreaves, 2011). 

 

2.2.1. Kök Kanalları Anatomisi 

 

          Kök kanalı servikal çizgi hizasından veya hemen altındaki kanal ağzından 

baĢlayıp kök ucunda veya buraya 3 mm mesafedeki apikal foramende 

sonlanmaktadır (Vertucci, 1984; Gutierrez veAguayo, 1995). Buraya periapikal 

bölgeden bağ dokusu girmektedir. DiĢin sürmesi sırasında hızlı bir daralma gösteren 

kök kanalındaki bu daralma zamanla azalmaktadır (Ingle ve Bakland, 2008). Kanalın 

Ģekli ve boyutu, kökün eğrilik derecesine göre değiĢmektedir. Bir kökte iki kanal 

Pulpa boynuzu 

Kök kanal ağızı 

Lateral kanal 

Aksesuar foramen 

Furkasyon aksesuar  kanalı 

Apikal delta 

Apikal foramen 
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varsa, kök yuvarlak yerine daha oval olma eğilimindedir. Kanallar genellikle uzun 

oval veya Ģerit Ģeklindedir (Barkis ve ark., 2000). Kök kanalları, özellikle arka 

diĢlerde düzenli bir yapı göstermez.AraĢtırmacılar, inceledikleri diĢlerin çoğunun 

apikal dallanma, çoklu apikal foramen, lateral kanallar, kanatlar, deltalar, kanallar 

arası bağlantılar, C-Ģekilli kanallar ve yanal kanallar olduğunu bildirdi (Torabinejad 

ve Walton, 2009).Kök kanalları dallanabilir, ayrılabilir veya tekrar birleĢebilir. Bu 

düzensizliklere alet ve irrigasyonla ulaĢmak zordır (De Moor, 2002 ; Skidmore ve 

Bjorndal, 1971). 

 

2.3. Pulpa ve Periodonsiyumun Anatomik ĠliĢkileri 

 

          Dental pulpa vasküler açıdan zengin ve sinir hücreleriyle dolu bağ dokudan 

oluĢmaktadır.Dentinle kaplı olan pulpa dokusu apikal foramen ve kökün apeksi 

yakınlarındaki aksesuar kanallar yoluyla periodonsiyum ile bağlantıdadır (ġimĢik ve 

Bulut, 2013). Pulpa ve periodontal dokular  arasındaki yakın iliĢki, potansiyel 

iletiĢim yollarının değerlendirilmesiyle anlaĢılabilmektedir. 

 

2.3.1. Aksesuar Kanallar ve Aksesuar Foramen 

 

          Aksesuar kanallar;pulpa ve periodonsiyum arasındaki iletiĢimi oluĢturan ana 

kanalın yan dallardır (Garge, 2007). Amerikan endodontistler derneğine göre de 

(AAE 2016) aksesuar kanal; ana pulpa kanalının veya bölmesinin dıĢ yüzeye ulaĢan 

bir dalıdır.Bu tanıma göre yan kanal, ana kanal boĢluğundan genellikle horizontal 

olarak uzanan kökün koronal veya orta üçlüsünde yer alan aksesuar kanalının da bir 

türüdür. Furkasyon kanalı da bir tür aksesuar kanaldır (Dummer ve ark., 2017; Cohen 

ve Hargreaves, 2011). Kök kanal anatomisi üzerinde yapılan çalıĢmalar; kökün 

apikal üçlüsünde kanalin tek oladığını, bir kanallar sistemi Ģeklinde bulunduğunu 

göstermiĢtir. 

          Yoshide ve diğerlerine göre furkasyon bölgesinde farklı morfolojik aksesuar 

kanal türleri bulunmaktadır; doğru (periodonsiyumun pulpaile direkt iletiĢimi), kör 

(pulpal taban ve/veya periodonsiyumdan baĢlayıp dentinde sonlanan aksesuar 

kanallar), ilik (pulpa tabanından ve/veya periodonsiyumdan baĢlayıp dentinin içinden 
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geçerek pulpaya ve periodonsiyuma geri dönen), açılmayıp kapalı kalan kanallar 

(dentin ve sementte bulunan aksesuar kanallar bazen hiçbir yre açılmadan bir çıkmaz 

sokak halinde izlenebilmektedirler (Zuza ve ark., 2006). 

 

 

 

 

 

 

ġekil2.3. Furkasyon bölgesinde bulunan farklı morfolojilere sahip aksesuar kanallar 

A; doğru, B; kör, C; ilik, D; kapalı (Zuza ve ark, 2006). 

 

2.3.2. Apikal Framen ve Apikal Delta (Apikal Ramifikasyon) 

 

          Kökün apeksinde bulunan, pulpanın sinir ve kan damarlarının girdiği 

foramendir. Normalde apeksin yakınında bulunur, ancak bazen aksesuar ve yan 

kanallar üzerinde de izlenebilmektedir (Garge, 2007). Bu bölgede birden fazla 

aksesuar kanala ayrıldığı durumlarda oluĢuma apikal delta ismi verilmektedir 

(Dummer ve ark., 2017; Gao ve ark., 2016). 
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ġekil.2.4. Aksesuar Kanal ve Apikal Delta (Gao ve ark., 2016). 

 

 

 

2.3.3. Dentin Tübülleri 

 

          Pulpa ile Periodontal dokular arasında üçüncü iletiĢim yolunun, dentin 

tübülleri olduğu düĢünülmektedir. Dentin tübülleri pulpodentinal oluĢum boyunca 

konik ve karmaĢık bir yapıdadırlar ve çapları bölgelere göre 2,5µm-0,9µm arasında 

değiĢmektedir. Dentin geçirgen bir yapıdır, geçirgenlik kök yüzeyi boyunca farklı 

yerlerde, dentin tübüllerinin büyüklüğüne ve yoğunluğuna bağlı olarak 

değiĢmektedir. Dentin tübüllerinde enfekte olmuĢ kök kanallarından kaynaklanan 

bakteri kolonizasyonları oluĢabildiği gösterilmiĢtir (Newman ve ark., 2015). 

 

Aksesuar kanallar 

Apikal delta 
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2.4. Fizyolojik Olmayan ĠletiĢim Yolları 

 

          Pulpal ve periodontal dokular arasındaki yukarıdaki belirtilen anatomik 

iletiĢim yollarına ek olarak; vertikal kök kırıkları ve diĢ perforasyonları gibi 

iyatrojenik sorunlarlardan da söz edilmektedir. Bu durumların her ikisi de, pulpa ile 

periodonsiyum arasındaki anatomik olmayan iletiĢimi ve iltihabi yayılmayı 

sağlayabilmektedir (Çağlayan, 2018). 

 

2.4.1. Kök ve Furka Perforasyonları 

 

          Endodontik tedaviler sırasında kanalların bulunmaya çalıĢılması, 

enstrumantasyon, post yerleĢtirme gibi iĢlemler sırasında kazaen servikal, apikal ve 

lateral kök perforasyonları veya çok köklü diĢlerde pulpa tabanından furkal alana 

döğru yapılacak perforasyonlar da periodontal endodontik iliĢkiyi 

sağlayabilmektedir. Perforasyonun kapatılamaması durumunda heri iki dokuda da 

enfeksiyon yayılabilmektedir (Çağlayan, 2018). Bu tür diĢlerde prognoz tayini; 

perforasyonun yeri, açık kalma süresi, kapatılma Ģansı, yeni ataĢman oluĢturabilmesi 

ve kalan kök kanallarına eriĢebilme özelliklerine göre belirlenirmektedir (Cohen ve 

Hargreaves, 2011). Ortada veya apikal üçlüde bulunan kök perforasyonları iyileĢme 

Ģansı en fazla olan lezyonlardır. Perforasyon sulkusa, kökün koronal üçüncü kısmına 

veya furkasyona ne kadar yakınsa diĢeti epitelinin buraya göç olasılığı artacağından 

baĢarısızlık oranı da fazla olacaktır (Newman ve ark., 2015). 

 

2.4.2. Vertikal Kök Kırıkları 

 

          Vertikal kök kırıkları, dentinal tübüllere dik olarak uzanır. Dentinin  

elastisitesini aĢan iç ve dıĢ kuvvetlerle oluĢmaktadır (Çağlayan, 2018) . Vertikal kök 

kırığı bir süre sonra periodontal cebin derinleĢmesine ve alveoler kemik 

rezorpsiyonuna yol açan periodontitise neden olabilmektedir. 

          Kırık köklerin radyografik görüntüsünde; lokalize lamina dura kaybı, 

trabeküler paternde değiĢiklikler ve periodontal ligament geniĢliğinde artma gibi 
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oklüzal travmaya benzer bir görünüm izlenebilmektedir (Cohen ve Hargreaves, 

2011). 

 

2.5. Periodontal Hastalıklar 

           

          Endodonti-Periodontoloji viliĢkilerini daha iyi anlayabilmek için periodontal 

hastalıkların nedenlerinin ve tedavilerinin de bilinmesi gerekmektedir. 

 

2.5.1.Gingivitis 

 

         Klinik olarak sağlıklı diĢ etinde bile, diĢeti bağ dokusunda az miktarda bazı 

inflamatuvar hücreler, özellikle de nötrofiller bulunur. Nötrofiller, bağ dokusu ve 

birleĢim epitelinden sürekli olarak çıkıp sulkus veya cebe geçerler. Bu düĢük dereceli 

iltihabi durum, bakteri ve ürünlerine yanıt olarak ortaya çıkar.Gingivitis, yani diĢeti 

iltihabı diĢ yüzeyinde biriken bakteri plağına karĢı konağın ilk savunma mekanizması 

olan iltihabi yanıt sonucunda oluĢmaktadır.BaĢlangıçta, diĢeti iltihabı diĢetine komĢu 

diĢ yüzeyinde biriken bakterilere karĢı oluĢan akut iltihabi biryanıttır.Eğer iltihabi 

cevap devam ederse lezyon daha derin periodontal dokulara yayılır ve alveol 

kemiğinin kaybına yol açar ki bu durum periodontitis olarak isimlendirilmektedir 

(Çağlayan, 2007). 

 

2.5.2.Periodontitis 

 

          Periodontitis plak birikimine bağlı olarak diĢi destekleyen dokularda iltihaba, 

dolayısıyla ataçman ve kemik kaybına yol açan bir hastalıktır.YaĢam boyu linear 

olarak seyretmek yerine alevlenme ve dinlenme olarak birbirini izleyen iki dönem 

halinde izlenmektedir. Bakterilerin virülans faktörleri ve proinflamatuvar konak 

yanıtı tarafından ortaya çıktığı düĢünülmektedir (Newman ve ark., 2012). 

         AtaĢman kaybı, alveolar kemik kaybı, periodontal cep oluĢumu ve gigival 

inflamasyon periodontitisin klinik özellikleridir.Ayrıca; diĢetinde çekilme, 

sondlamada kanama, mobilite ve diĢ kayıpları da izlenmektedir. Periodontitisin 

oluĢumunda metabolik hastalıklar, sigara kullanımı gibi çevresel ve genetik  faktörler 
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de rol oynamaktadır. Oklüzal travma ise kök yüzeyine doğru lateral yönde bir kemik 

kaybına neden olmaktadır (Gushi, 2014). 

 

2.5.2.1. Periodontal Defektler 

 

          Periodontitis tüm gingival dokuların iltihabıdır ama diĢ kaybının asıl 

sorumlusu kemikteki harabiyet olduğundan, bu dokudaki değiĢiklikler önemlidir. 

Periodontal hastalıktaki kemik yıkımı basit bir nekroz olayı değildir. Cebin yumuĢak 

doku duvarı o andaki inflamasyon durumunu yansıtırken, kemik düzeyi geçmiĢteki 

patolojik durum göstermektedir. Bu nedenle kemik kaybı derecesinin, periodontal 

cep derinliği, cep duvarındaki ülserasyonun Ģiddeti veya pusun varlığı ile iliĢkisi 

olması gerekmez (Berberoğlu, 2017). 

          Periodontal hastalıklar sonucu meydana gelen kemik defektleri diĢ ve alveol 

kemiğinin anatomik özelliklerine göre farklı Ģekillerde oluĢmaktadır. Klinik verilere 

göre kemik yıkımlarının Ģeklini etkileyen birçok anatomik faktör mevcuttur: 

 

1. DiĢleri çevreleyen kemiğin kalınlığı ve geniĢliği 

2. Alveol kemiğin morfolojisi 

3. Kökün konkavitesi 

4. Kök yüzeyindeki fissurlar (Kırtıloğlu ve ark., 1999) 

 

          Alveol kemiği kaybı diĢin etrafında çepeçevre oluĢur ve radyograftaki 

görüntüsü kemik seviyesinin okluzal düzeleme paralel olarak izlenirse horizontal 

tipte bir kemik kaybı söz konusudur. DiĢin köküne göre bir açılanma yaparak oblik 

Ģekilde oluĢmuĢ defektlere vertikal (açısal) defektler denilmektedir. Üst posteriorda 

diĢler arasındaki kemik yeterince kalın olduğundan bu bölgelerde açılı vertikal kemik 

kayıpları ortaya çıkabilir.Kemikiçi defektleri sağlam kalan kemik duvarı sayısına, 

defektin geniĢliğine ve diĢ etrafındaki topografik yayılımlarına göre 

sınıflandırılmaktadırlar (Kırtıloğlu ve ark., 1999; Newman ve ark., 2015). 

 Kemik üstü defektler 

 Kemik altı defektler (kemik içi defektler, kreterler) 

 Ġnterradiküler (furka) defektler 
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          Goldman ve Cohen‟in (1953) sınıflandırmasına göre, periodontal cep tabanı 

komuĢu diĢin alveol kemiği kenarının koronlainde yer aliyorsa kemik üstü defekt, 

alveol kemiğinin apikalinde konumlanan defektler ise kemik altı defektler olarak 

adlandırlmaktadırlar (Papapanou ve Tonetti, 2000). 

          Kemik içi defektler kalan sağlam kemik duvarlarının sayılarına göre 

sınıflandırılmaktadır: 

 

A. Bir duvarlı kemik içi defektler: Tek bir kemik duvarı ve diĢ yüzeyi tarafından 

çevrili defektlerdir. Ġnterdental bölgede oluĢurlar, kalan sağlam duvar fasial 

ya da lingual/palatinal bölgede olabilmektedir.  Kalan duvar proksimal 

bölgede ise defekt hemiseptum adlandırlmaktadır. Hemiseptal defektler 

vertikal defektler ve 1 duvarlı kemik içi defektlerdan özel bir durumdur 

(Mısırlı, 2017; Lindhe, 2008). 

B. Ġki duvalı kemik içi defektler: Ġki kemik duvarı ve diĢ yüzeyi tarafından 

çevrili defektlerdir. En sık rastlanılan vertikal kemik defektidir. Çoğunlukla 

bu defekt bukkal ya da ligual duvarı etkilemektedir (Goldman ve Cohen 

1958). 

C. Üç duvarlı kemik içi defektler: üç kemik duvarı bulunan defektlerdir. 

Genellikle bu defekt en çok interdental bölgeyi etkilemektedir (Lidhe, 2008). 

            Kombine defektler: Defektin apikl kısımında, koronaliden daha fazla duvar 

olabilir. Bu defektler kombine kemik defektleri adlandırılır (Kırtıloğlu et al., 1999). 

 

 

 

 

 

 

 



23 
 

                                            

 

 

ġekil.2.5. Kemik Defektlerinin Duvar sayısına Göre Görüntüsü  A) Bir Duvarlı 

Defekt. B) Ġki Duvarlı Defekt. C) Üç Duvarlı Defekt. D) Ġnterproksimal Krater 

(Papapanou ve Tonetti, 2000). 

 

2.5.2.2. Furka Defektleri: 

 

          Çok köklü diĢlerde köklerin birleĢme bölgesine furkasyon bölgesi 

isimlendirilmektedir.Furkasyon bölgesini incelemek için furkasyon giriĢ geniĢliği, 

furkasyon giriĢ, mine sement sınırı, kök gövde boyu terimleri belirlemektedir (Ünlü, 

2009). 
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Horizontal yıkımın sınıflandırılması: 

 1.Derece: Lezyonun erken dönemidir. Furkasyon bölgesinde hafif bir kemik 

kaybı izlinir. Periodontal cep kemik üstünedir ve radyograflarda her hangi bir 

değiĢiklik yoktur. 

 2.Derece: Furkasyon bir veya daha fazla yüzeyinde kemik kaybı vardır. Cep 

kemik içidir. Radyograftta görüntü verbilir veya vermeyebilir. Sontlamada 

furkasyon kısmen girlir. 

 3.Derece: Ġnterradiküler kemik tümüyle yıkıma uğramıĢtır. Radiograflarda 

kökler arası bölge radyolüsent görüntü verier. Sont furkasyon bir tarafından 

girip diğer tarafından çıkar fakat furkasyon bölgesi yumuĢak doku ile 

örtülüdur. 

 4.Derece: Interradiküler kemik tümüyle yıkıma uğramıĢtır, fukasyon bölgesi 

yumuĢak doku ile kaplanmaksızın tümüyle açıkta kalmıĢtır. (Bathla, 2011). 

Vertikal yıkımın sınıflandırılması: 

 Alt grup A: vertikal kemik kaybı ile furkasyon tutulumu 1-3mm. 

 Alt grup B: vertikal kemik kaybı ile furkasyon tutulumu 4-6mm 

 Alt grup C: vertikal kemik kaybı ile furkasyon tutulumu 7mm ve daha vazla 

(Papapanou ve Tonetti, 2000). 
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ġekil.2.6.  Furka Defektleri Vertikal Yıkımın Sınıflandırılması(Mani ve ark., 

2018). 

 

2.5.2.3. Kronik Periodontitis 

 

          Kronik periodontitis; plak birikimine bağlı olarak diĢi destekleyen 

dokularda iltihaba, dolayısıyla ataçman ve kemik kaybına yol açan bir 

hastalıktır. Daha çok yetiĢkinlerde ortaya çıkmaktadır. Karakteristik klinik 

bulguları; sub ve supra gingival plak birikimi, gingival inflamasyon, cep 

oluĢumu, alveoler kemik ve ataçman kaybı, ender olarak da supurasyondur. 

Alveoler kemikteki rezorpsiyonlar nedeniyle cep derinliklerinin 3mm‟den 

daha fazla olduğu izlenmektedir. Ağızdaki bölgelerin %30‟undan azında 

ataĢman ve kemik kaybı izleniyorsa lokalize, %30‟undan daha fazla ise 

generalize periodontitis olarak adlandırılır (Bathla, 2011). 

 

2.5.2.4. Agresif Periodontitis 

 

          Agresif periodontitis, genellikle 30 yaĢın altında sistemik olarak 

sağlıklı bireyleri etkileyen bir hastalıktır.Kronik periodontitisten farklıdır.Bu 

farklılıklar; baĢlama yaĢı, ilerleme hızı, iliĢkili subgingival mikrofloranın 
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içeriği ve kompozisyonu, konak cevabındaki değiĢiklikler ve ailesel 

yatkınlıktır (Çağlayan, 2007). Geleneksel periodontal tedaviye "normal" yanıt 

vermeyen ve hızlı ilerleyen bir hastalıktır, genel prognoz her zaman 

kolaylıkla belirlenemez. Konağın immün yanıtı ile iliĢkili sorunların 

bulunduğu düĢünülmektedir. Nitekim, agresif periodontitisli bireylerde 

polimorfonükleer lökosit fonksiyon bozuklukları ve nötropeni gibi sistemik 

bulgularla iliĢkili bulunmuĢtur. Öte yandan, sistemik olarak sağlıklı kiĢilerde 

de agresif periodontitis görülmektedir (White ve pharoah, 2009). Ağız içi 

tutuluma göre sınıflandırılmaktadır: 

          Lokalize: Daha fazlada genç bireylerde görülmektedir, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (Aa) ve spiroketlerin etken olduğu, birinci molar ve 

keser diĢlerin etkilendiği durumlar (en fazla iki diĢ daha etkilenebilir). 

         Generalize: Genellikle 30 yaĢ altı bireylerde gözlenir, generalize 

proksimal ataçman kaybı mevcuttur (birinci molarlar ve keser diĢler dıĢında 

en az üç diĢ daha etkilenmiĢtir (Newman ve ark., 2015, S.711). 

 

2.5.2.5. Nekrotizan Periodontal Hastalar 

 

          1999'da “nekrotizan ülseratif periodontal hastalıklar” sınıflaması 

altında Nekrotizan Ülseratif Gingivitis (NUG) ve Nekrotizan Ülseratif 

Periodontitia (NUP)'ın alt sınıflamaları ayrı tanılar olarak dahil edildi. NUG 

ülser papiller, nekrotik papiller ve marjinal diĢetinin beyazımsı- sarı 

psödomembran ile kaplanmıĢ, krater Ģeklinde papil kaybı, sondalama 

kanama, ağır ve kötü ağız koku ile karakterizedir (Newman ve ark., 2015). 

Nekrotizan ülseratif periodontitis (NUP), NUG‟in periodontal ataçman ve 

kemik kaybı ile devam Ģekli olarak tanımlanabilir. NUP, HIV/AIDS gibi 

immün sistemi baskılayacı hastalıklarla iliĢkili olabilir (Berberoğlu, 2017). 
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2.5.2.6. Periodontal Apseler 

 

          Apse üç tanı grubuna ayrılmıĢtır: Gingival apse, periodontal apse ve 

perikoronal apse. Gingival apse, marjinal gingival ve interdental dokuları 

etkilemektedir. Perikoronal apse sürmekte olan diĢleri örten operkulumun 

iltihabi bir reaksiyonudur (Newman ve ark., 2015). Periodontal apse tedavi 

edilmemiĢ periodontitisli hastalar ve orta-derin periodontal ceplerle iliĢkilidir 

ve önceden var olan bir cepte akut bir alevlenme olarak ortaya çıkar.Tam 

olarak yapılamamıĢ diĢtaĢı temizliği en sık karĢılaĢılan nedenlerdendir.Geride 

kalan eklenti iyileĢme sonrasında üzerini kapatan yumuĢak dokular 

dolayısıyla iltihaba ve sonrasında periodontal apse oluĢumuna sebebiyet 

verebilir.Periodontal cerrahi sonrasında, sistemik antibiyotik tedavisini 

takiben koruyucu bakım sonrasında ve hastalık rekkürenslerinde ortaya 

çıkabilir. DiĢ perforasyonu ve kırığı ile yabancı cisim reaksiyonu gibi iltihabi 

olmayan nedenlerle de oluĢabilmektedir. Kontrol altına alınamamıĢ diyabetin 

periodontal apse oluĢumu için predispozan bir faktör olabileceği ileri 

sürülmüĢtür. Periodontal apsenin önemli ölçüde diĢ kayıplarına neden olduğu 

bildirilmiĢtir (Özer, 2008; Çağlayan, 2007). 
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Tablo 2.1.Periodontal ve Pulpal Apse Ayırıcı Tanıları (Newman ve ark., 

2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pulpal ve periodontal apselerin ayırıcı tanısı 

 

Periodontal apse 

Periodontal cep ile iliĢkilidir 

Radyograflarda açısal kemik kaybı ve furkasyon bölgesinde radyolüsansi 

izlenir 

Pulpa vitaldir 

DiĢetinde ĢiĢlik vardır ve ender olarak fistül oluĢur 

Lokalize küt ağrı hissi vardır 

Perküsyona duyarlılık olabilir de olmayabilir de 

Pulpal Apse 

Ġlgili diĢte büyük büyük bir restorasyon olabilir 

Periodontal cep yoktur veya dar bir defekt bulunmaktadır 

Pulpa nonvitaldir 

Lezyon fistülün açıldığı yerde ve apikal bölgededir  

Yeri tam olarak belirlenemeyen Ģiddetli ağrı vardır 

Perküsyona hassastır 
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2.6. Periodontal Hastalıkların Patogenezi 

           Periodontal hastalıklar, diĢeti oluğu içerisinde yerleĢmiĢ olan mikrobiyal 

dental plak ile konak yanıtının etkileĢimleri sonucu ortaya çıkan enflamatuar 

hastalıklardır (Çağlayan ve ark., 2018). Periodontal cep içinde 500‟den fazla türde 

mikroorganizma belirlenmiĢ ancak bunların küçük bir kısımı etyolojik faktör olarak 

tanımlanmıĢtır.Periodontal hastalığa sebep olduğu bir çok çalıĢma ile belirlenen 

bakteriler; Porphromonas gingivalis (Pg), Tannarella forsythia (Tf) ve 

Agregetibacter actinomycetemcommitans (Aa)‟dır (Gushi, 2014). 

           Patojenik bakteri, hastalık oluĢumu için gereklidir, ancak hastalığın 

oluĢmasından tek baĢına sorumlu değildir. Konak faktörleri de hastalık oluĢumu 

sürecinde bakteri kadar önemlidir. Bundan baĢka, konak cevabını etkileyen genetik 

ve sigara kullanımı gibi çevresel faktörler de hastalığın oluĢumunda ve Ģiddetinin 

belirlenmesinde önemlidir (Page ve Kornman, 1997). 

          Periodontal hastalıkta bağ dokusu yıkımı ve alveol kemik kaybından asıl 

sorumlu konağın bu petojenlere vermiĢ olduğu yanıttır.Patogenez, hastalığın 

oluĢmasına yol açan olgular dizisidir.Periodontal dokuların histopatolojik olarak 

incelenmesi periodontal patogenezde rol oynayan olayların anlaĢılmasını mümkün 

kılmıĢtır. Periodontal hastalığın geliĢimi sırasında ortaya çıkan sonuçlarda, diĢeti, 

periodontal ligament ve alveolar kemiği ilgilendiren çeĢitli konak savunma 

mekanizmaları yer almaktadır (Çağlayan ve ark., 2018). Vücudun bakterilere karĢı 

savunması bir dizi spesifik ve nonspesifik mekanizmadan meydana 

gelmektedir.Konak savunma mekanizmaları çeĢitli yollarla dokuya da zarar 

verebilmektedir.Bu yüzden periodontal enflamasyon alanlarındaki doku hasarının 

önemli bir kısım bakterilere karĢı konak cevabı sonucunda oluĢmaktadır.Bakteriler 

ve diğer yabancı maddelere karĢı konak cevabı temelde non spesifik mekanizmalar 

yoluyla olmaktadır. Bu mekanizmalar, doğal konak savunma mekanizmaları olarak 

kabul edilmiĢtir (Fedi ve Peter, 2001). Doğal konak savunma mekanizmaları 

hastalığa neden olan mikroorganizma ile önceden herhagi bir temas olmadan görev 

görür. Doğal immün sistemin hücrelerinin periodonsiyumdaki asıl görevi 

patojenlerin invazyonuna karĢı savunma yapma, lokal homeostaz ve doku 
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bütünlüğünün korunmasıdır. Doğal cevabın avantajı hızlı oluĢudur ancak spesifik 

değildir ve periodontal dokularda zarara neden olur. 

           KazanılmıĢ immün cevap ise patojenlere (antijenlere) karĢı özgünlük taĢır, 

aynı antijen ile yeniden karĢılaĢıldığında hızlı ve kaliteli cevabın oluĢmasını sağlar 

(Newman ve ark., 2015). DiĢeti bağ dokusu içinde sayılar artmaya baĢlayan mast 

hücrelerinden akut ve kronik enflamatuvar yanıtları yönlendiren IL-1β, TNF-α, IL-6, 

IF-γ, TGF-β ve IL-4 gibi diğer pro-enflamatuvar ve anti-enflamatuvar sitokinler ile 

sağlanır. Enfeksiyon çevresinde üretilen proenflamatuvar mediyatörler akut faz 

yanıtına neden olur. Akut faz proteinleri mikroorganizmaları nötralize etmekte, 

kompleman faktörlerinin aktivasyonu ile doku zararını minimize ederek lokal immün 

savunmalara ve doku rejenerasyonuna katımakta ve konağın daha fazla hasar 

görmesine engel olmaktadır (Berberoğlu, 2017). 

          Konağın baĢlattığı akut ve kronik enflamatuar cevap enfeksiyonu kontrol altına 

alırsa, enflamatuar olay sonlanır ve hasarı tamir edip dokuları enflamasyonun 

bulunmadığı sağlıklı safhaya taĢımak üzere tamir mekanizmaları aktive 

edilir.Enfeksiyon kontrol altına alınmayıp sınırlanamaz ise, daha fazla periodontal 

yıkım meydana gelerek konak daha etkili adaptif immün yanıtı baĢlatır. Sonuç olarak 

doğal ve kazanılmıĢ akut ve kronik enflamatuar yanıtların tümü periodontal 

hastalıkların ortaya çıkıĢında rol oynar (Mısırlı, 2017). 

 

2.7. Periodontal Hastalıkların Etiyolojisi 

 

          Periodontal hastalıkların etiyolojisinde birçok faktör rol oynamaktadır. Bunlar 

aĢağıdaki gibi sıralanabilir; 

 

2.7.1. Oral Mikroorganizmalar 

 

           Ağız boĢluğundaki bakterilerin kolonizasyonu doğumdan itibaren 

baĢlar.Sağlıklı bir insanda bakteriyel popülasyonun toplam vücut ağırlığının iki katı 

olduğu tahmin edilmektedir.Genel olarak bu mikrobiyata konak ile yaĢar, fakat kütle 
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artıĢı veya patojenik bir durum, konak savunmasının zayıflaması gibi özel Ģartlar 

altında hastalık meydana çıkabilir.Bakteriler tek baĢlarına yaĢam süremezler. Ağızda 

bulunan bakteri çesitlerinin çoğu, biyofilm olarak isimlendirilen yüzeye yapıĢık 

mikroorganizma topluluklarına aittir (Çağlayan ve ark., 2018). 

Periodontal hastalık ile iliĢkili dental plak içeriğinde gram negatif anaerobik bakteri 

sayısında artıĢ izlenmektedir.Bakteri türlerinin bazı kümeleri subgingival bölgede 

bulunurlar ve hastalıkla iliĢkilidirler.Bu patojenler Prophyromonas ginivalis, 

Tannerella forsythensis ve Treponema denticola‟dır (Socransky ve Haffajee, 1994). 

Periodontal dokuların bu organizmalar ile enfekte edilmesi sonucu, lökotoksinlerin, 

kollajenazların, fibrinolizinlerin ve diğer proteazların salınımı meydana gelmektedir. 

Bu organizmaların dıĢında, Actinobacillus actinomycetemcomitans da diğer patojen 

mikroorganizmalar arasında yer almakta ve genç yetiĢkinlerde gözlenmektedir 

(Pihlstrom, 2015). 

 

2.7.2. Genetik 

 

          Haim-Munk ve Papillon-Lefevre sendromu periodontitis ile iliĢkili otozomal 

resesif rahatsızlıklar olup çoçukluk çağında süt ve daimi diĢlenme döneminde diĢ 

kayıplarına neden olmaktadır (pihlstrom, 2015). Bu sendromlar, epitelin yapısını ve 

bağ dokusunu etkilemekte ve diĢlerde Ģiddetli periodontal yıkımlara sebep 

olabilmektedir. 

 

2.7.3. Sigara ve Alkol Kullanımı 

 

          Sigara kullanan bireylerde, kullanmayanlara oranla peridontitis oluĢma riskinin 

daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (Newman ve ark., 2015). Sigara  içime esnasında, 

ağız içi oksidatif potansiyelin düĢmesine bağlı olarak anaerobik bakterilerin 

sayısında artma olabileceği düĢünülmüĢtür. Sigaranın iki farklı mekanizmayla konak 

yanıtını değiĢtirerek periodontal yıkımı arttırdığı öne sürülmüĢtür. Birinci 

mekanizmada, enfeksiyonun nötralizasyonunda normal konak cevabının bozulması 

söz konusudur. Oysa, ikinci mekanizmada, sağlıklı periodontal dokuların yıkımına 

neden olan değiĢikliklere neden olduğu düĢünülmektedir (Alkan ve ark., 2013). 
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2.7.4. Beslenme 

 

          Periodontal hastalığın etyopatogenezi çok faktörlüdür ve hastalığın 

baĢlamasında ve geliĢmesinde etkili olduğu düĢünülen etmenlerin neden sonuç 

iliĢkilerinin belirlenmesinde çevresel ve konakla ilgili faktörlerin araĢtırılmasını 

önemli kılmaktadır. 

 

           C vitamini eksikliği kollajen oluĢumunda azalmaya, periodontal 

infamasyonun artmasına, hemorajilere ve diĢ kaybına neden olmaktadır (pihlstrom, 

2015). Günümüzde özellikle kalsiyumun (Ca) diyetle alınan miktarının kemik 

sağlığıyla iliĢkisinin önemli olduğu, diğer bir kemik minerali olan fosfora (P) göre 

daha yaygın olarak kabul edilmiĢtir (Lütfioğlu ve ark., 2012). 

 

2.7.5. Osteoporoz 

 

          Osteoporoz, kemik metabolizmasındaki bozulma sonucunda kemikteki protein 

örgüsünün seyrelmesiyle birlikte kemik mineral yoğunluğunun azalmasıyla ortaya 

çıkan ve kemiklerin çok kolay kırılabilmesiyle karakterize bir hastalıktır. 

Osteoporoz, periodontitis için bir risk faktörü olarak düĢünülmektedir (Esfahanian ve 

ark., 2012). Kronik periodontitis hastalarında TNF-α, IL-1 ve IL-6 seviyelerinin 

arttığı ortaya çıkarılmıĢtır.Bu sitokinler, nükleer faktör kB ligandının (RANKL) 

reseptör aktivatörünün artıĢını düzenleyerek inflamatuar kemik yıkımında rol 

oynamaktadır. Kronik periodontitis ve sistemik inflamasyona bağlı kemik yıkımı 

osteopeni/osteoporozun ilerlemesinde rol oynayabilmektedir (Mau ve ark., 2017). 

 

2.7.6. Diyabet 

 

          Diyabetli hastalarda meydana gelen metabolik bozukluklar diĢeti dokularının 

enfeksiyona karĢı olan direncinin azalmasına ve diĢeti hastalığına neden 

olabilmektedir.Diyabetli kiĢilerde, sağlıklı kiĢilere göre periodontal hastalık daha 

yaygın ve daha Ģiddetli görülmektedir.Periodontitis diyabetle birlikte, diĢetinde 

vasküler değiĢikliklere neden olabilmektedir. Oral mikrofloradaki değiĢiklikler 
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nedeniyle kollajen üretiminde azalma ve kollajenaz aktivitesinde artma meydana 

gelmekte ve diĢeti dokularında yıkım artmaktadır (Tayloret ve ark., 2012). 

 

2.7.7. Stres 

 

          Duygusal ve psikososyal stres periodontal hastalığın etiyolojik 

faktörlerindendir ama periodontal hastalığın patogenezindeki rolü tam olarak 

bilinmemektedir (pihlstrom, 2015). Akut anksiyete ve depresyon ile birlikte 

nekrotizan ülseratif gingivitis eriĢkinlerde sık görülmektedir (Çağlayan ve ark., 

2010). 

 

2.7.8. HIV ve AIDS 

 

           Birçok sistemik semptomun yanında HIV hastalığında önemli oral bulgular da 

gözlenebilmektedir.Ağız içi ve çevresinde bakteriyel enfeksiyonlar, mantar 

enfeksiyonları, viral enfeksiyonlar, neoplazmalar ve nedeni bilinmeyen değiĢimler 

izlenebilmektedir (Rateitschak ve Wolf, 2003). HIV enfekte bireylerde CD4 

seviyesindeki azalma nedeniyle kronik periodontitis ve ataĢman kayıplarına sıklıkla 

rastlanılmaktadır. HIV enfekte bireylerde periodontitis sıklıkla nekrotizan ülseratif 

periodontitis (NUP) olarak ortaya çıkmaktadır (Googan ve ark., 2012). 

 

2.8. Endodonti ve Periodontoloji ĠliĢkileri 

 

          Pulpa ve periodontal dokular, embriyolojik, anatomik ve iĢlevsel olarak yakın 

iliĢkidedirler. Bu karĢılıklı  iliĢkiler gelenellikle radygrafik, histolojik ve klinik 

kriterler kullanılarak gösterilmiĢtir (Cohen ve ark., 2011). 

          Pulpal ve periodontal hastalık arasındaki iliĢki embriyolojik geliĢmeye ait 

olabilmektedir.EktomezenĢimal hücreler dental papilla ve folikülden prolifere olarak, 

pulpa ve periodonsiyuma dönüĢmektedirler (Bathla, 2011). Son yıllarda periodontal 

hastalıkların pulpa hastalıklarına bağlı olduğu ve pulpa hastalıklarının periodontal 

lezyonlara sebep olabileceği gösterilmiĢtir (Cohen ve ark., 2011). Periodonsiyumla 

pulpa arasında, enfeksiyonun geçiĢ yapabileceği anatomik yollar bulunmaktadır.     
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Dentin tübüllerinin çapları bölgelere göre 2,5µm – 0,9µm arasında değiĢmektedir. 

Tübüllerin büyüklüğüne ve kalınlığına bağlı olarak geçirgenliği değiĢmektedir. Boru 

Ģeklindeki yapıları dolayısıyla hem pulpal hem de periodontal taraftan içlerine 

bakteriyel penetrasyon ve kolonizasyon mümkündür (Berberoğlu,2014). Periodontal 

hastalığın tedavisi sırasında uygulanan küretaj, kök düzlemesi ve ilaç kullanımı 

dolaysıyla sement tabakasında rezorpsiyon olabilmektedir. Rezorpsiyon sonucunda 

pulpa ve periodontal dokular arasında dentin tübülleri aracılığıyla 

mikroorganizmaların geçiĢi olabilmektedir (Cohen ve ark., 2011).Periodontal 

ligament ile pulpa nörovasküler sistemini bağlayan lateral kollar bulunmaktadır. Bu 

ramifikasyon, aksesuar kanallar olarak adlandırılmaktadır (Kuka et al., 

2016).Aksesuar kanalların çoğunluğu kökün apikal kısmında ve molar furkasyon 

alanlarında gözlenmektedir (Bathla, 2011). Ayrıca özellikle furkasyon bölgesinde 

bulunan aksesuar kanallarının kaynağı hertwig epitel kınının formasyon aĢamasında 

meydana gelen bir baĢarısızlıktır (Harb ve ark., 2010). 

           Furka çevresinde bulunan aksesuar kanallar pulpa ile periodonsiyum arasında 

belkide en kestirme ve hızlı geçiĢ yollarındandır. Bu kanallar içinde pulpanın 

sirkülasyon sistemini periodonsiyuma bağlayan kılcal damarlar bulunmaktadır 

(Çağlayan ve ark., 2018). Diğer taraftan aksesuar kanallar bakterilerin, bakteri 

ürünlerinin ve irritanların pulpadan periodontal ligamente ve periodontal ligamentten 

pulpaya yayılmasına neden olan potansiyel yoldur (Bathla, 2011).Pulpa ve 

periodonsiyum arasındaki ana bağlantı apikal foramendir.  Pulpadaki bir enfeksiyon 

apikal foramenden geçebilmekte ve bunun sonucunda periapikal doku hastalığı 

oluĢabilmektedir (Karabulut ve ark., 2012). Derin periodontal ceplerden de apex 

yoluyla pulpaya iltihabi elemanların geçiĢi olbilmektedir.Retrograt pulpitis buna bir 

örnektir. Pulpa enflamasyonu ve nekrozu periapikal dokuları etkilediğinde lokal 

enflamatuar yanıta neden olurlar ve daha sonra kemik ve kök rezorpsiyonu görülür 

(Çağlayan ve ark., 2010). 
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2.8.1. Pulpa Hastalığının Periodontal Dokulara Etkileri 

 

          Pulpada meydana gelen dejenerasyon sonucunda oluĢan nekrotik debris, 

bakteriyel ürünler ve diğer toksik irritanların apikal foramenden dıĢarı doğru 

taĢınabildiği ve apikal bölgede periodontal yıkıma sebep olduğu gösterilmiĢtir. Bu 

bölgeden de gingival marjine doğru taĢınabildikleri saptanmıĢtır (Cohen ve ark., 

2011). Eğer endodontik enfeksiyon tedavi edilmezse periodontitis için lokal risk 

faktörü olabilmektedir (Karabulut ve ark., 2012). 

          Nekrotik pulpa kemikte rezorpsiyon yaratarak radyograflarda kök ucunda  

(apikal foramen yoluyla), kök boyunca her hangi bir yerde (yan kanal ve dallanmalar 

yoluyla) ve furka bölgesinde (aksesuar kanallar yoluyla) radiolüsent alanlar yaratırlar 

(Çağlayan ve ark., 2018). Pulpa nekrotik olduktan sonra enflamasyonun seyri 

periodonsiyuma ulaĢırsa konak yanıtını baĢlatır.Yanıtın Ģiddeti kanallar içerisinde 

bulunan çeĢitli bakteri, mantar, maya ve virüslerin virülansına bağlıdır (Berberoğlu, 

2017). 

 

2.8.2. Periodontal Hastalığın Pulpaya Etkileri 

 

          Periodonsiyumun herhangi bir bölümünün iltihabı pulpayı etkileyebilmektedir. 

Periodontal hastalık pulpa hastalıklarının bir sebebidir.DiĢte yan kanal bulunduğunda 

pulpa periodontal dokularındaki iltihabi elemanlardan etkilenerek enflamatuar 

reaksiyon gösterebilir. Diğer bir deyiĢle cep oluĢumuyla aksesuar kanallar ağız 

ortamına açıldığında pulpada hasar meydana gelir (Cohen ve ark., 2011).Pulpitis ve 

pulpa nekrozunun furkasyon bölgesinde bulunan aksesuar kanallar vasıtasıyla 

periodontal  enflamasyonun bir sonucu olarak geliĢebileceğini tespit etmiĢlerdir 

(Karabulut ve ark., 2012). Fakat sementin sağlıklı ve devamlı olması pulpayı plak 

mikrobiatasından korumaktadır. Kanlanması sürdükçe ve apikal foramen zarar 

görmedikçe, immünite de güçlü ise pulpanın iyi bir savunma kapasitesi vardır bu 

sebeple retrograd pulpitis oldukça nadir görülmektedir (Çağlayan ve ark., 2018). 
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2.8.3. Endodontik-Periodontal Hastalıkların Sınıflandırılması 

 

          En çok kabul edilen sınıflandırma, 1972 yılında, Simon, Glick ve Frank 

tarafından tarif edilmiĢtir. Endodontik–periodontal hastalıklar etiyolojilerine göre Ģu 

Ģekilde sınıflandırılmıĢtır (Kuka ve ark., 2016); 

 

1. Primer endodontik hastalıklar 

2.  Primer endodontik sekonder periodontal hastalıklar 

3.  Primer periodontal hastalıklar 

4.  Primer periodontal sekonder endodontik hastalıklar 

5.  Gerçek kombine hastalıklar 

 

2.8.3.1. Primer Endodontik Hastalıklar 

 

           Nekrotik pulpalı diĢlerde kronik apikal lezyonun akut alevlenmesi periodontal 

ligamentin içinden gingival sulkus içine koronal olarak  drene olabilir. Gerçekte 

pulpa kaynaklı bir sinüs yolunun periodontal ligament boyunca drene olması klinik 

olarak periodontal apseleri taklit etmektedir (Bathla, 2011).Çürük, restoratif iĢlemler 

ve travmatik yaralanmalar en sık görülen sebeplerdir.Genellikle kemik ve ataĢman 

kaybı lezyonun etrafında apikal ve lateralde oluĢur. Primer endodontik hastalıkların 

iyileĢmesi tamamen cerrahi olmayan kök kanal tedavisine bağlıdır (Cohen ve ark., 

2011). 

 

2.8.3.2. Primer Endodontik Sekonder Periodontal Hastalıklar 

 

          Primer endodontik lezyon tedavi edilmezse patoloji devam eder ve periapikal 

bölgede kemik kaybı meydana gelebilir. Buna retrograd periodontitis denmektedir 

(Bathla, 2011, s.450-451). Kökler arasında yayılırak, diĢin etrafındaki bütün 

yumuĢak ve sert dokuların yıkımına neden olabilmektedir. Primer endodontik 

sekonder periodontal lezyonların iyileĢmesi iki durumun da tedavi edilmesine 

bağlıdır (Karabulut ve ark., 2012). 
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2.8.3.3. Primer Periodontal Hastalıklar 

 

          Periodontal hastalık plak ve diĢtaĢı birikimiyle sulkustan baĢlar ve apekse 

kadar ilerleyebilir. Alveoler kemik lezyonları, endodontik orijinli lezyonlardan daha 

yaygındır. Prognoz periodontal hastalığın Ģiddetine ve periodontal tedavinin 

etkinliğine bağlıdır (Cohen ve ark., 2011). 

 

2.8.3.4. Primer Periodontal Sekonder Endodontik Hastalıklar 

 

           Periodontal hastalık apikale kadar ilerlediği zaman aksesuar kanallar ve dentin 

tübülleri aracılığıyla inflamasyon pulpaya taĢınabilmektedir. Radyografide bu durum 

primer endodontik sekonder periodontal lezyonlardan ayırt edilemez. Prognoz yeterli 

bir endodontik tedaviye olduğu kadar, periodontal tedaviye de bağlıdır (Karabulut ve 

ark., 2012). 

 

2.8.3.5. Gerçek Kombine Hastalıklar 

 

          Pulpa ve periodontal hastalık birbirinden bağımsız olarak veya aynı diĢin 

içinde ve etrafında ortaya çıkabilmektedir. Etkilenen diĢte hem endodontik hem de 

periodontal tedavi gereklidir (Burns ve Cohen, 2000). Endodontik kayanaklı kemik 

kaybının geri dönüĢümlü, ancak periodontal kaynaklı kemik kaybının genellikle geri 

dönüĢümsüz olduğu kanıtlanmıĢtır (Yağız ve Çanakçı, 2004). 

 

2.9. Endodontik Periodontal Lezyonlarda Mikrobiyolojik Değerlendirme 

 

          Bakteriler hem endodontik hem de periodontal hastalıkta önemli bir rol 

oynamaktadır. Periodonsiyum çeĢitli yollarla kök kanalı ile iliĢkilidir.Bu hastalıklara 

neden olan bakterilerin bir bölgeden diğer bölgeye geçerek sekonder enfeksiyonlara 

yol açmasına sebep olabilmektedir. Anaerobik büyümeyi destekleyen benzer Ģartlar 

hem derinleĢmiĢ periodontal ceplerde hem de enfekte pulpa dokusunda mevcuttur 

(Zehnder ve ark., 2002). 
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          Son zamanlarda yapılan birçok çalıĢma enfekte kök kanalları ve ilerlemiĢ 

periodontitis arasında önemli bir mikrobiyal benzerlik göstermektedir. Her iki bölge 

için de yaygın olan predominant anareobların, Streptokoklar, Peptostreptokoklar, 

Eubacterium, Bacteriodes ve Fusobakterium olduğu bildirilmiĢtir (Yağız ve Çanakçı, 

2004). 

          Furkasyon problemi olan diĢlerde subgingival plakta saptanan ve mevcut 

periodontal yıkımdan sorumlu P. gingivalis, P. endodontalis, ve T. Denticola‟nın 

sekonder olarak endodontik enfeksiyona da neden olduğu polimeraz zincir 

reaksiyonu (PZR) analizi ile kanıtlanmıĢtır. Bununla beraber, cep derinliğindeki 

artıĢla bu mikroorganizmaların cepte ve kök kanalında bulunmasındaki pozitif 

korelasyonlar göz önüne alıdığında, derin periodontal cepler endodontik tedavinin 

prognuzunu önemli derece etkileyebilmektedir (Yılmaz ve Çağlayan, 2011). 

 

2.10. Pulpa Ve Periodontal Enfeksiyonlarda Ayrıcı Tanı 

 

          Klinisyenlerin doğru bir teĢhis koyabilmesi ve uygun tedaviyi baĢlatabilmesi 

için pulpal ve periodontal lezyonlar birbirlerinden ayırt edilelidir. Tedavi sonucunun 

kritik belirleyicisi, enfeksiyonun primer nedenini doğru Ģekilde tespit etmektir 

(Newman ve ark., 2015). Hastadaki klinik semptolar, kronal bütünlük, radyografik 

lezyonların Ģekli ve büyüklüğü, periodontal sontlama ve diĢin vitalitesi gibi bulgulara 

dayanılarak karar alınmalıdır. Bu bulgulardan birinin veya daha fazlasının bulunması 

ile asıl durum anlaĢılabilir. Bir diĢte hatalı restorasyonlar, sekonder çürük ve olası 

pulpa tutulumu ile ilgili radyografik lezyonlar bulunabilir fakat vitalite ve termal 

testlere göre pulpitis olmadığı belirlenebilir.Bu durum da primer pulpa 

enfeksiyonunu ekarte edecektir ve hasta periodontal açıdan değerlendirilecektir 

(Berberoğlu, 2017). 
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Tablo2.2. Pulpa ve periodontal lezyonlarda ayrıcı tanı (Newman ve ark., 2015) 

 

*Genel bir özet, sapmalar olabililr 

**Pulpal lezyonlarda patolojinin tipine bağlı olarak semptomlar değiĢebilir. Kronik lezyonlar 

tamamen asemptomatik olabilirken herhangi bir radyolojik bulgu olmadan akut semptomlar 

ağrıyı tetikleyebilir 

¹primer pulpal lezyonlarda herhangi bir periodontal defekt bulunmayabilir.Pulpal lezyonda 

dar sondlama, sulkus yoluyla sinüs yolunu gösterebilir. 

 

2.10.1. Subjektif Semptomlar 

 

          Kronik periodontitiste, akut pulpa enfeksiyonunda görülen semptomlar 

gözlenmez. Pulpitisin ilk evresinde, hastalar sıcaklık değiĢiklikleri, basınç ve ısırma 

gibi belirli uyaranlarla Ģiddetlenen hassasiyet ve ağrıdan Ģikayetçi olabilirler. Geri 

dönüĢümlü pulpitiste dentin tübüllerinin kapatılması, mikrobiyal tahriĢ edici 

  Primer Pulpal 

Primer 

Periodontal 

Bağımsız Endodontik-

Periodontik 

Kombine Endodontik-

Periodontik 

 Semptom DeğiĢir** 

Hafif 

Rahatsızlık  DeğiĢir** DeğiĢir** 

Koronal 

Bütünlük BozulmuĢ Intakt BozulmuĢ BozulmuĢ 

Radyografik 

Lezyonlar 

Periapikal 

Radyolusensi 

Kretal Kemik 

Kaybı 

Birbirinden Ayrı 

Periapikal 

Radyolusensi Ve 

Kretal Kemik Kaybı 

Sürekli Kemik 

Lezyonları Alveol 

Kretinden Apeks 

Kadar  

Vitalite Non-vital Vital Non-vital Non-vital 

Periodontal 

Sondlama 

Apekse Kadar 

Dar Sontlama 

Generalize 

Kemik Kaybı 

Generalize Kemik 

Kaybı 

Generalize Kemik 

Kaybı Ve Apikale 

Kadar Dar Sondlama 
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maddelerin ve toksinlerin temizlenmesi ve tamir dentininin oluĢturulması gibi çeĢitli 

mekanizmalar sonucunda genellikle semptomlar zamanla kendiliğinden çözülürler 

(Berberoğlu, 2017). Akut ağrı sonrasında pulpa nekrotik hale gelip termal uyaranlara 

karĢı daha az hassas olabilir. Daha sonra enfeksiyon apikal foramen veya lateral 

kanallar vasıtasıyla yayılmaya baĢladığında diĢ çiğnemeye ve perküsyona karĢı 

hassas hale gelir. Bir kaç gün sonra akut apikal apse geliĢirse nekrotik diĢ 

yükselebilir. Hastalar sıklıkla diĢte yükseklik hissettiklerini bildirmektedirler. 

Bununla birlikte, geri dönüĢümsüz pulpitis veya nekrotik pulpa asemptomatik 

olabilir (Newman ve ark., 2015). Periodontal apselerde diĢte çok az veya hiç 

yükselme olmadığında daha az ağrıya neden olduğu düĢünülmektedir. Ödem her iki 

durumda da görülebilecek özelliklerdir. Periodontal apsede ĢiĢlik ve ödem genellikle 

diĢin servikal kısmıyla bağlantılıdır. Periradiküler apsede enfeksiyon kortikal 

kemikten nüfuz etmiĢse genellikle diĢ apeksinin çevresindeki palpasyona karĢı daha 

hassastır. Periodontal kökenli apselere genellikle kızarıklık ve marjinal gingival 

dokularda pürüzsüz bir görüntü eĢlik etmektedir. Periradiküler apse ise apikalde  

oluĢmaktadır (Berberoğlu, 2017). 

 

2.10.2. Koronal Bütünlük 

 

          Kron yapısı sağlam ise pulpa tutulumu olmayan periodontal enfeksiyondan 

Ģüphelenilebilir.DiĢte, koronal bütünlük kaybı, çürük, baĢarısız veya kapsamlı 

restorasyonların olması ise eneksiyonun endodontik kaynaklı olabileceğini iĢaret 

etmektedir. Bununla birlikte, tüm periodontal enfeksiyonların koronal defektlerden 

yoksun olduğu ya da tüm endodontik lezyonların koronal bütünlük kaybı gösterdiği 

sonucuna varılmaz (Newman ve ark., 2015). 

 

2.10.3. Radyografik Görünüm 

 

           Periapikal radyografiler lezyonun pulpa veya periodontal kökenli olup 

olmadığı konusunda farklı bilgiler sağlayabilirler. Radyograflarla; kretal kemik 

yüksekliği, periapikal veya lateral radyolusensi, kemiğin trabekülasyonu, lamina 

duranın bütünlüğü, kök kanalındaki daralma değerlendirilebilir (Bathla ve Nayyar, 
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2011). Primer pulpa enfeksiyonundan kaynaklanan periradiküler lezyon servikal 

yönde ilerliyorsa apeksten çıkarak retrograd periodontitise yol açalabilmektedir 

(Berberoğlu, 2017). Koronal bölgede kemik kaybı, primer periodontal hastalık ile 

iliĢkilendirilebilir. Keza, lateral ve radiküler lezyonlarda lamina duranın bütünlüğü 

bozulmuĢ olur (Newman ve ark., 2015). 

 

2.10.4. Vitalite 

 

           Vitalite testi genellikle periodontal ve endodontik enfeksiyonların arasında 

ayırım yapmayı sağlayan en önemli testlerden biridir.Periodontal enfeksiyonu olan 

diĢler genellikle vitaldirler. Endodontik ve periodontal enfeksiyonların birlikte 

olduğu akut kombine lezyonlarda test sonucu non vital, apeks kısmına ulaĢmamıĢ 

periodontal kemik kayıplarında vital olacaktır (Berberoğlu, 2017). 

 

2.11. Endodontik/Periodontal Lezyonlarının Tedavisi 

 

           Pulpal veya periodontal kökenli lezyonlarda baĢta enfeksiyonun kaynağını 

kesin olarak belirlemek gerekir.Primer pulpal lezyonlar, sekonder periodontal 

defektler sadece kanal tedavisi ile tedavi edebilmektedir. Endodontik/periodontal 

kombine lezyonlarda  tam iyileĢmenin sağlanabilmesi için hem endodontik hem de 

periodontal tedaviler yapılmalıdır. Ġlk önce daha cok ağrıya sebep olduğundan 

endodontik tedaviye baĢlanabilmektedir. Bu gibi durumlarda bazı periodontal 

defektler , endodontik tedavinin tamamlanması sonrasında her hangi bir prosedüre 

gerek kalmaksızın iyileĢmektedirler. Buna karĢılık, periodontal tedaviyle endodontik 

iyileĢme gerçekleĢmemektedir. Kombine lezyonlarda endodontik tedavi ypıldıktan 

sonra periodontal sorun sürerse gerekli yargılama yöntemi yapılır (Newman ve 

ark.,2015, s.477). Geleneksel endodontik ve periodontal tedaviler yetersiz kalırsa ve 

etkilenen diĢi stabilize edemezse diĢ hekimi tedavi alternatiflerini göz önünde 

bulundurmalıdır. Tedaviler genellikle rezeksiyon veya rejeneratif yaklaĢımları 

içerir.Endodontik tedavi mümkün olduğunca kök rezeksiyonu öncesi yapılmalıdır. 

Eğer bu mümkün değilse endodontik tedavi vital kök rezeksiyon sonrası  mümkün 

olan en kısa sürede uygulanmalıdır. Aksi halde, internal rezorpsiyon, pulpal 
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enflamasyon ve nekroz  oluĢabilir (Karabulut ve ark., 2012). YönlendirilmiĢ doku 

rejenerasyonu (YDR) veya yönledirilmiĢ kemik rejenerasyonu (YKR) konseptleri 

endodontik cerrahi sonrası iyileĢmeyi hızlandırmak için kullanılmıĢtır. Periodontal 

hastalıklarla iliĢkili periapikal kemik defektlerin tedavisinde YDR konseptinin 

geliĢimiyle beraber kemik replasman grefti ve YDR membranı kombinasyonu 

olumlu sonuçlar göstermiĢtir ( Tsengo ve ark., 1995). 

 

2.12. Kök Kanal Morfolojisini Ġnceleme Yöntemleri 

 

           Kök kanal morfolojisi oldukça karmaĢık ve değiĢkendir sıklıkla ağ Ģeklinde 

bağlantılar, dallanmalar, yan kanallar ve birden fazla foramen bulundurur. Ġyi bir 

endodontik tedavi, diĢlerin iç anatomisinin iç bilgisine doğrudan bağlıdır (Alçin ve 

KeleĢ, 2015). Aksesuar kanallar diĢ pulpasının tamamen çıkarılmasını engellemekte 

ve mikroorganizmaların ve toksinlerinin kök kanalında kalmasına neden olmaktadırı. 

Kök kanalında kalan bu enfektif irritanlar, periodontal dokuya ulaĢırlarsa 

ekstraradiküler lezyonlara ve reinfeksiyona neden olabilirler (Acar ve ark.,2015). 

Kök kanal morfolojisinin değerlendirilmesinde çeĢitli teknikler kullanılmıĢtır. 

Bunlar; kopya model oluĢturma, kök kesiti alma, modelleme, radyografik inceleme, 

ĢeffaflaĢtırma ve üç boyutlu görüntüleme yöntemleridir (Prado ve ark., 2016). 

            Kök kanal morfolojisinin incelenmeye baĢaladığı ilk zamanlarda, 

ĢeffaflaĢtırma tekniği kullanmıĢ ve kök kanal anatomisini incelemek için altın 

standart olarak kabul edilmiĢtir. Ancak ĢeffaflaĢtırma tekniği yıkıcıdır, anatomiyi 

bozabilir ve geri dönüĢümsüz değiĢiklikler meydana gelebilir. Bu eksiklik artık yıkıcı 

olmayan yöntem dıĢ ve iç kök kanal anatomisinin ayrıntılı üç boyutlu görüntüleme 

sağlayan mikro bilgisayarlı tomografi ile aĢılmıĢtır (Kim ve ark., 2014). Üç boyutlu 

görüntüleme sağlayan bilgisayarlı tomografi (BT), kök kanal morfolojisini 

araĢtırmak için tahrip edici olmayan bir yöntem sağlar , ancak geleneksel BT, büyük 

kalınlıktaki kesitlerle doğru rekonstrüksiyonlar üretemeyen düĢük çözünürlük 

nedeniyle kısıtlanmıĢtır (Alçin ve KeleĢ, 2015). 
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2.12.1. Kopya Model OluĢturma 

 

          Bu çalıĢmaların temeli, pulpanın çıkarıldıktan sonra pulpa boĢluğunun kalıbını 

alabilen maddelerin kök kanal sistemine basınç veya vakum altında verilmesi 

prensibine dayanmaktadır.Kök kanallarına reçine veya silikon malzemesi enjekte 

edilir ve diĢler kuruduktan sonra asit içerisinde dekalsifiye edilir. Asitten 

etkilenmeyen reçine veya silikondan elde edilen kopya modeller mikroskopla 

incelebilmektedir (Goldman ve ark., 1989 ; Wakabayashi ve ark., 1988). 

 

2.12.2. Kesit Alma 

 

          DiĢ köklerinden disk veya taĢlar yardımıyla alınan makroskobik ve 

mikroskobik kesitler türlü boyalarla boyanarak mikroskop ile incelenebilmektedir  

(McCann ve ark., 1990; Bramante ve ark., 1987). Bölümleri ıĢık mikroskobunda 

gösterilebilecek çok ince dilimlere bölerek ve bölümlerin görüntülerini bilgisayara 

aktararak, pulpa boĢluğunun üç boyutlu bir yapı modelini elde etmek 

mümkündür.Bununla birlikte, bu yöntemde, nesne yapısı numune hazırlama sırasında 

değiĢtirilebilir ve bölümler arasındaki mesafeler, kök kanal alanının kesintisiz 

görüntülenmesini önler (Lyroudia ve ark., 1993). 

 

2.12.3. Radyografik Teknikler 

 

          Periapikal radyografiler rutin olarak hastalardan alınmaktadır fakat kök kanalı 

morfolojisini belirlemede en kolay yöntemlerden biri olmasına rağmen kullanım 

sıklığı azalmıĢtır. Kök kanalı morfolojisinin incelenmesi sonucunda, gerçekte 

olduğundan daha az sayıda kanalın ortaya çıktığı tespit edilmiĢtir (Pineda ve Kuttler 

1972). 
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2.12.4. Boyama ve ġeffaflaĢtırma 

 

          Bu yöntemde çekilen diĢler ĢeffaflaĢtırılarak kök kanal anatomisi doğrudan 

veya mikroskop altında incelenebilmektedir. Yöntem, diĢ kanalların çini mürekkebi 

veya hematoksilin ile boyanmasını, asit çözeltileri içinde dekalsifiye olmasını , etil 

alkolde dehidre edilmesini ve Ģeffaf hale getirmek için metil salisilat veya ksilen 

solüsyonunda bekletilmesini kapsar (Gulabivala ve ark., 2001). Bu yöntemle kök 

kanalları hakkında üç boyutlu bilgi elde edilebilir. Kök kanallarının Ģekillendirme 

öncesi ve sonrası anatomiyi inceleyememesi ve son dekalsifikasyonun çözme 

noktasının kesin olarak belirlenememesi ĢeffaflaĢtıma tekniğinin 

dezavantajlarındandır (Kim ve ark., 2015). 

 

 

2.12.5. Mikro Bilgisayarlı Tomografi (µBT) 

 

          1980‟li yıllarda digital teknolojisinin geliĢmesiyle birlikte µBT kullanımı 

yayınlık kazanmıĢtır (ġahin ve Topuz, 2014).Bilgisayarlı tomografi 1-2 mm voksel 

kalınlığında kesitler alır ve görüntü elde ederler.Çözünürlüğün artırılmasını sağlamak 

için kesitsel kalınlığı mikrometre cisinden ifade edilen cihazlar geliĢtirilmiĢtir.µBT 

ise 5-50 µm voksel boyutları daha yüksek çözünülüğe sahip görüntüler elde ederler 

(Swain ve Xue, 2009). 

µBT,  geleneksel BT‟ler le karĢılaĢtırılabilecek  prensipler uygular, ve diĢler gibi 

küçük nesnelerin üç boyutlu rekonstrüksiyonunu  bir kaç mikrona kadar küçülterek 

incelemeyi sağlar (Mirfendereski ve Peters,2012).  µBT ile klinik BT cihazları 

arasında iki temel fark vardır.Birincisi  BT‟ de x-ıĢını kaynağı ve dedektör hastanın 

etrafında döndürülür ve bu da mekanik vibrasyona neden olur. Ancak µBT‟de x-ıĢını 

kaynağı ve dedktör genellikle sabitir, nesne kendi ekseni etrafında döndürülür, 

böylece vibrasyon  azalır ve çözünürlük artar. Ġkincisi klinik uygulamalarda 1mm 

olan x-ıĢını kaynağı boyutu, µBT‟ de 5-10 µm‟dir.Daha küçük kaynak penumbrayı 

azaltarak projeksiyon keskinliğini arttırır.Objeyi x-ıĢını kaynağı yakınına 

yerleĢtirmek ve cozünürlüğü arttıracak Ģekilde nesnenin ilk büyütmesini arttırmak 

mümkün olur.  Optik görüntüler gercek büyütme sağladığı icin, cok kücük ayrıntılar 
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dahil olmak üzere 1 μm‟den daha kücük detaylara kadar görüntü oluĢturmak 

mümkündür (Alçin ve KeleĢ, 2015). 

          µBT yüksek radyasyona sebab olduğundan rutin klinik kullanım için uygun 

değildir, günümüzde sadece araĢtırmalar  için kullanılmaktadır. Buna ek olarak, µBT 

ekipmanı pahalı olduğundan  eriĢim çok kolay değildir (Mirfendereski ve peters, 

2012). 

 

2.12.5.1. Mikro Bilgisayarlı Tomografi (µBT) Teknik Esasları 

 

          µBT, iki ve üç boyutlu görüntüler elde etmek için invaziv olmayan ve 

tahribatsız bir yöntemdir. Yansıtılan x ıĢını dijital görüntülere dönüĢtürülür 

(Marciano ve ark.,2010). µBT genel yapı olarak bilgisayarlı tomografiye 

benzemektedir. Mikrotomografi cihazının ana parçaları x-ıĢını tüpü, üzerine 

sabitlenen, örneği belli aralıklar ile çeviren bilgisayar kontrollü bir adım motoru, 

ortamdaki x ıĢınını kamera sensörü üzerine yoğunlaĢtıran görüntü yoğunlaĢtırıcı, 

üzerine düĢen x- ıĢınlarını görüntü verisine çeviren bir CCD kamera, görüntü 

toplayıcısı ve tüm bunları kontrol eden bir bilgisayardan oluĢmaktadır (Ģekil 2.7) 

(ġahin ve Topuz, 2014). 

 

 

ġekil 2.7. Mikrotomografi Ģematik diagramı (ġahin ve Topuz, 2014). 
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µBT, de x ıĢınlar farklı dokular için farklı emilim katsayısına dayanır. Prensip olan 

bir dizi,  iki boyutlu absorpsiyon görüntüleri gerektirir. Bu görüntüler, örniğin farklı 

oryantasyonları ile kaydedilir. Genellikle örneğe farklı oryantasyonlar verilirken 

kaynağı ve iki boyutlu dedektör sabittir.Bu görüntüler daha sonra numunenin 3 

boyutlu görüntüsünü elde etmek için bir bilgisayarda analiz edilir ve yeniden 

yapılandırılarak birleĢtirilir (Neues ve Epple, 2008). 

          Eksenel tarama adımının mesafesi önceden yazılım programı kullanılarak 

belirlenir.Bu ayar, elde edilen görüntünün çözünürlüğünü belirler ancak aynı 

zamanda maruz kalma süresini de etkiler.Taramalı adımlar arasındaki mesafenin 

azalması, X ıĢını maruziyetinin daha uzun sürmesine sebeb olur. Taranacak materyal 

bağlı olarak, görünür hale gelebilmesi  için daha uzun süre taramalara ihtiyaç olabilir 

(Marciano ve ark., 2010). 

 

2.12.5.2. Mikro Bilgisayarlı Tomografi Uygulaması 

 

          DiĢ ve kemik gibi  mineralize dokular , seramik ve biomateryal yapı iskeletleri 

gibi geniĢ kapsamlı çeĢitli materyaller µBT ile incelenebilmektedir. Ayrıca µBT 

görüntüleme, kontrast maddeler ile perfüze edilmiĢ akciğer gibi kassı dokular, 

yüksek yoğunluğa sahip dokularda inceleme olanağı sağlar (Swain ve Xue, 2009). 

           Son yıllarda yüksek çözünürlükte görüntülemeyi sağlayan µBT varlığı ile üç 

boyutlu gözlem ve mikroyapıların sert dokunda ölçülmesi, apikal mikroyapıya iliĢkin 

daha ayrıntılı veriler elde edilmesini sağlamıĢtır (Matsunaga ve ark., 2014). ÇeĢitli 

araĢtırmacılar, pulpa kavitesi ve kök kanal morfolojisi incelenmesi için hem 

niteliksel hem de niceliksel sonuç ölçütleri üretmek için µBt kullanmıĢlardır (Swain 

ve Xue, 2009).Ġntraoral radyolojik teknikler, anatomik yapıların süperpozisyonları 

nedeniyle aksesuar kanallarının görüntülenmesinde yetersiz olabilir. Buna ek  olarak, 

bu yapılar o kadar küçüktür ki, ancak yüksek uzaysal çözünürlüğe sahip cihazlarla 

görüntülenebilirler. µBT mikrofokal nokta röntgen kaynakları ve yüksek 

çözünürlüklü dedektörler kullanarak 1 µm ex vivo ultra yüksek çözünürlük üretme 

kapasitesine sahiptir ve aksesuar kanalların detaylı incelenmesi için 

düĢünülebilmektedir (Acar ve ark., 2015).  µBT 1 mikrometre ex uno kullanıldı. 
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Yüksek çözünürlüklü görüntü üretme kabiliyetine sahiptir ve radyolojide altın 

standart olarak kabul edilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 



48 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

          Ankara Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi, Periodontoloji Anabilim Dalı'na 

baĢvuran hastalardan çekilen 9 maksiller birinci molar, 16 maksiler ikinci molar, 14 

mandibuler birinci molar ve 18 mandibuler ikinci molardan oluĢan 57 adet daimi diĢ 

bu çalıĢmada kullanmıĢtır. ÇalıĢmamız, Yakın Doğu Üniversitesi Bilimsel 

AraĢtırmalar Değerlendirme Etik Kurulu (YDÜBADEK) tarafından 28.6.18 tarihinde 

59 numaralı toplantı ile değerlendirilmiĢ ve 28.06.2018 tarihinde 615 numaralı karar 

ile etik olarak uygunluğu onaylanmıĢtır. Yakın Doğu Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma 

Projeleri Koordinasyon BAP Birimi tarafından SAG-2017-01-041 numaralı ve 

projenin bütçesi 10.000 TL olup, bütçe kullanımı onaylanmıĢtır.  DiĢlere periodontal 

hastalık nedeniyle çekim endikasyonu konulmuĢtur. Periodontal hastalık, görsel 

inceleme, cep derinliği ölçümleri, mobilite palpasyonu ve furkasyon tutulumunun 

değerlendirilmesi ile klinik olarak belirlenmiĢtir. Molar diĢlerin çoğunda mezial ve 

distal kökler etrafında kemik kaybı ve 6 mm'den fazla derin periodontal cep 

bulunmaktaydı. Ayrıca bu molar diĢlerin furkasyon tutulumu, Glickman 

sınıflamasına göre sınıf II veya III olarak tespit edilmiĢtir. Mobilite, Miller 

sınıflandırmasına gore sınıf II veya III olarak saptannıĢtır. DiĢler çekimden hemen 

sonra %10 nötral tamponlu formalin solüsyonunda saklanmıĢ ve kullanılmadan önce 

damıtılmıĢ su ile yıkanmıĢtır. 

 

3.1. µBT ile Tarama 

 

          Örnekleri taramak için yüksek çözünürlüklü, masaüstü bir Mikro-BT sistemi 

(Bruker Skyscan 1275, Kontich, Belçika) kullanılmıĢtır. Tarama koĢulları: 100 kVp, 

120-mA, 0,5 mm Al / Cu filtre, 9,2, µm piksel boyutu, 0,2 adımda döndürme olarak 

ayarlanmıĢtır. Halka artefaktlarını en aza indirmek için, her bir taramadan önce 

dedektörün hava kalibrasyonu gerçekleĢtirilmiĢtir. Her örnek 5 dakika entegrasyon 

süresi içinde 360˚ döndürülmüĢtür. Ortalama tarama süresi yaklaĢık 4 saat olarak 

belirlenmiĢtir. 
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          DiĢlerin önceden taranması ve rekonstrüksiyonuna dayanarak diğer ayarlar, 

üreticinin talimatlarına göre en uygun kontrast limitlerinin girilebileceği Ģekilde 

yapılmıĢtır. 

 

3.2. Görüntüleme Analizi 

 

         Aksiyel, iki boyutlu (2D), 1000×1000 piksel görüntüleri elde etmek, 

numunelerin görselleĢtirilmesi ve nicel ölçümleri için Feldkamp ve arkadaĢları 

tarafından tanımlanan modifiye algoritmayı kullanan NRecon yazılımı (ver. 1.6.10.4, 

SkyScan, Kontich, Belçika) ve CTAn (ver. 1.16.1.0, SkyScan) kullanılmıĢtır. 

Yeniden yapılandırma parametreleri için, halka artefakt düzeltme ve düzeltme sıfır 

olarak sabitlenmiĢ ve ıĢın artefakt düzeltme %40 olarak ayarlanmıĢtır. NRecon 

yazılımını (Skyscan, Kontich, Belçika) kullanılarak, tarayıcı tarafından elde edilen 

görüntüler, numunenin 2 boyutlu dilimlerini gösterecek Ģekilde yeniden 

oluĢturulmuĢtur. Ayrıca, CTAn (Skyscan, Aartselaar, Belçika) yazılımı, Mikro-BT 

için 3D volumetrik görüntüleme, analiz ve hacim belirlemek için kullanılmıĢtır. Tüm 

rekonstrüksiyonlar, 21,3 inç düz panel renk-aktif matriks TFT medikal ekran (NEC 

MultiSync MD215MG, Münih, Almanya) üzerinde, 75 Hz'de 2048 - 2560 

çözünürlükte ve 11,9 bit'de çalıĢan 0,17 mm nokta vuruĢunda yapılmıĢtır. 

Rekonstrüksiyondan sonra, tüm örneklerde CTAn yazılımı kullanılarak bir ilgi 

bölgesi (ROI) çizilmiĢtir, Bu programın tüm özellikleri, her numunenin 3-boyutlu 

mikro mimarisini analiz etmek için kullanılmıĢtır. Mine ve dentini yarı Ģeffaf hale 

getirerek, kron konturu ve pulpa ağızları arasındaki konumsal iliĢki üç boyutlu olarak 

gözlemlenmiĢtir. 

          Yazılım, kullanıcının üç boyutlu yapıdan istenen hacmi "Ģekillendirmesine" 

izin vermektedir. Parlaklık ve opaklık değerlerini ayarlayarak, final kronu, pulpa 

hacmini ve aksessuar kanalları görselleĢtirmeden ve hesaplamadan önce istenmeyen 

vokselleri kaldırabilmektedir (Resim 3.1, 3.2, 3.3). 
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Resim 3.1. Aksiyel 2B Görüntüleri Gösteren µBT Görüntüsü (a) Yeniden 

yapılandırılmıĢ aksiyel 2B görüntüleri gösteren Micro-CT görüntüsü,(b,c) ROI içinde 

pulpa sağlamak için uyarlanabilir interpolasyon tekniği kullanılarak ROI seçimi, 

(d,e)mine ve dentin yanı sırasement ve dentin pulpa çıkarmak için eĢik uygulaması, 

(f) daha fazla analiz için hem kök hem de kron pulpa nihai temsili 
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Resim 3.2. Kök boyunca aksesuar kanallı diĢin üç boyutlu görüntüsü 
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Resim 3.3. Kök boyunca aksesuar kanalların konumu 

*F/AKKAN=furkasyon bölgesindeki aksesuar kanallar 

**K/AKKAN= Koronal bölgedeki aksesuar kanallar 

***ORT/AKKAN= Orta bölgedeki aksesuar kanallar 

****AP/AKKAN= Apikal bölgedeki aksesuar kanallar 

 

 

 

 

*F/AKKAN 

****AP/AKKA

N 

**K/AKK

AN 

***ORT/AKKAN 
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3.3. µBT’nin  Değerlendirilmesi 

 

               Bu yazılım ile pulpa, kök/kron değiĢkenleri, aksesuar kanal sayıları ve 

uzunluğu arasındaki topografik iliĢki ölçülmüĢtür.  Kron hacmi (mm3), kron pulpu 

hacmi (mm3), kron/pulpa oranı (%), toplam kök hacmi (mm3), toplam kök pulpu 

hacmi (mm3), kök/pulpa oranı (%), diĢ hacmi (mm3), toplam pulpa hacmi (mm3), 

CTAn (ver. 1.16.1.0, SkyScan, Kontich, Belçika) yardımıyla hesaplanmıĢtır. Ayrıca 

periodontal boĢluğa açılan veya açılmayan aksesuar kanallar belirlenmiĢtir. Tüm 

rekonstrüksiyon ve ölçüm görüntüleri, 18 yıllık deneyime sahip bir 

dentomaksillofasiyal radyolog tarafından iki kez yapılmıĢtır (KO) ve bu ölçümlerin 

ortalama değerleri istatistiksel analize dahil edilmiĢtir. 

 

3.4. Ġstatistiksel Değerlendirme 

 

          Cep derinliği ve ataçman kaybının ortalama değerleri SPSS programı 

kullanılarak hesaplanmıĢtır. Mezial, distal ve palatinal köklerin apikal, medial ve 

koronal bölgesinde bulunan ve buralara açılan aksesuar kanalar ile cep derinliği ve 

ataçman kaybı arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek için, basit korelasyon analizi 

(Pearson Korelasyon Katsayısı) testi kullanılmıĢtır (p<0,0001). 
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4. BULGULAR 

 

          ÇalıĢmamızda, 57 maksiller ve mandibuler molar ( 9 maksiller birinci molar/ 

16 maxiller ikinci molar/ 14 mandibuler birinci molar/ 18 mandibuler ikinci molar) 

Mikro-BT ile incelendi. Farklı molar tiplerinde aksesuar kanalların prevalansı Tablo 

4.1‟de gösterilmiĢtir. 6 molar diĢte (%10,25),  furkasyon bölgesine açılan aksesuar 

kanallar gözlenmiĢtir. 49 molar diĢte (%85), mezio-bukkal ve disto-bukkal köke 

açılan, 28 molar diĢte (%49,1) ise palatal /lingual köke açılan aksesuar kanallar 

bulunmuĢtur. Ġncelenen molar diĢlerden elde edilen verilere göre kron-pulpa hacmi 

ortalama 83,61 mm3 (70,4-105,9 mm3 arasında) bulundu. Kök-pulpa hacmi 

ortalaması ise ortalama 44,09 mm3 (32,99-54,25 mm3 arasında) olarak bulundu. 

Ġncelenen maksiler ve mandibular molar diĢlerin aksesuar kanalları, %40‟ında 

mezio-bukkal, %39,09‟unda disto-bukkal ve %18,19‟unda ise palatal/lingual kökte 

konumlanmıĢtır.  

          Tablo 4.2  ve  4.3‟ de aksesuar kanalların bölgelere göre çapları gösterilmiĢtir. 

En yaygın aksesuar kanal %70 oranla apikal üçlüde (kökün tepe noktasının 3 mm 

koronalinde) tespit edilmiĢtir ve çapları ortalama 56,36 µm (41,38 -86,68µm) olarak 

bulunmuĢtur.  Orta üçlüde (kökün tepe noktasından koronale doğru 3 ve 5 mm „leri 

arasında) ise aksesuar kanalların yoğunluğu %14,5, çapları ortalaması ise  98,97 µm  

(80,12 -127,35 µm) olarak bulunmuĢtur.  Koronal üçlüde (kökün tepe noktasından 

koronale doğru 5. ve 8. mm‟leri arasında) ise aksesuar kanalların yoğunluğu %12,7, 

çapları ise ortalama  114,97 µm ( 97,53 -140,83 µm) olarak tespit edilmiĢtir. 

          Bu çalıĢmada kullanılan Pearson Korelasyon Katsayısı testi ile periodontal 

hastalık nedeni ile çekilen diĢlerin, mezio-bukkal, disto-bukkal ve palatal kökleri 

boyunca açılan aksesuar kanallar ile cep derinliği ve ataçman kaybı arasındaki iliĢki 

pozitif yönde kuvvetli ve önemli bulunmuĢtur (p<0,0001, r=0,792). 
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Tablo 4.1. Farklı molar tiplerinde farklı bölgelere açılan aksesuar kanalların ataçman 

kaybı ve cep derinliği ile iliĢkisi 

 

 

 

* F/AÇ-AKKAN =furkasyon bölgesine açılan aksesuar kanallar,  

 **MB/AÇ-AKKAN =mezio-bukkale açılan aksesuar kanallar,  

 ***DB/AÇ-AKKAN =disto-bukkale açılan  aksesuar kanallar,  

 ****P-L/AÇ-AKKAN =palatinal/ligual „e açılan aksesuar kanallar. Cep derinliği 

verileri medyan (minimum-maksimum) ile maruz kalmaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Molar Tipi 

DiĢ 

Saysı 

Ataçman 

Kaybı 

Cep 

Derinliği 

DiĢ 

Sayısı(%) DiĢ Sayısı(%) 

DiĢ 

Sayısı(%) Ile 

DiĢ Sayısı(%) 

Ile 

Ile F/AÇ-

AKKAN* 

Ilemb/AÇ-

AKKAN** 

DB/AÇ-

AKKAN*** 

P-L/AÇ-

AKKAN**** 

Maksiller Birinci 

Molar 9 7,89(3,83-12) 6,13(3,17-10) 0 7(77,7%) 7(77,7%) 7(77,7%) 

Maksiller Ġkinci 

Molar 16 

6,74( 4,33-

10,17) 

6,21(3,67-

9,17) 1 (6,25%) 15(93%) 15(93%) 14(87,5%) 

Mandibuler Birinci 

Molar 14 

6,76(2,83-

10,5) 

6,35(2,83-

10,33) 1 (7,14%) 12(85%) 12(85%) 2(14,28%) 

Mandibuler Ġkinci 

Molar 18 

6,61(4,88-

8,33) 

6,04(3,83-

9,50) 4 (22,22%) 15(83%) 15(83%) 5(27,77%) 

Toplam 57 6,89(2,83_12) 

6,17(2,83-

10,33) 6 (10,52%) 49(85%) 49(85%) 28(49,1%) 
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Tablo4.2. Aksesuar kanalların lokalizasyonları 

 

Açılan Aksesuarkanal 

Sayısı 

Açılan Aksesuar Kanal 

Lokalizasyonu Toplam Kök Sayısı 

  

Apikal  Orta Koronal 

  154 32 28 

220 70% 14,50% 12,70% 154 

Tablo4.3. Aksesuar kanalların kök yüzeyine açılma lokalizasyonları 

 

      *MB: Mezio-bukkal kök, 

     ** DB: Disto- bukkal kök, 

   *** P/L: Palatinal /ligual kök, 

**** FUR: Furkasyon 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Açılan Aksesuar  

Kanal Sayısı Açılan  Aksesuar Kanal Lokalizasyonu Toplam Kök Sayısı 

  

MB* DB** P/L*** FUR**** 

  88 86 40 6 

220 40% 39,09% 18,18% 2,70% 154 
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5. TARTIġMA 

 

          Süt ve daimi molar diĢlerde aksesuar kanalları ve kök kanal sistemlerini 

tanımlamak ve tarif etmek amacıyla birçok teknik kullanılmıĢtır. Kullanılan teknikler 

arasında boyama ve ĢeffaflaĢtırma, kopya model oluĢturma, kesit alma, radyografiler, 

Taramalı Elektron Mikroskobu (SEM) ve Bilgisayarlı Tomografi (BT) yer 

almaktadır ( Sert ve Bayirli, 2004; Davis ve ark.,1972; Bramante ve ark.,1987; 

Pineda ve Kuttler, 1972; Morfis ve sylaras, 1994; Silva ve ark., 2013). Matherne ve 

ark. geleneksel radyografi sistemlerini kullanarak yaptıkları çalıĢmalarında diĢlerin 

%40‟ında en az bir kanalı tespit etmekte baĢarısız olduklarını belirtmiĢlerdir 

(Matherne ve ark., 2008). DiĢ köklerinin kesit alınacak Ģekilde kesilmesi ile kanallar 

arası bağlantılar tespit edilebilmektedir. Fakat, bu yöntem hem örneğin tahrip 

edilmesine yol açmakta hem de önemli anatomik detayların sınırlı sayıda bölümde 

değerlendirilebilmesine neden olduğu saptanmıĢtır. Kesme esnasında oluĢan madde 

kaybı, çok küçük kanalların belirlenememesi ve özel ekipmanlara ihtiyaç duyulması 

bakımından günümüzde çok fazla tercih edilmediği belirtilmiĢtir (McCann ve ark., 

1990). 

          Kopya model hazırlama tekniğinde ise enjekte edilen materyal kanal 

sisteminin detaylarına nüfuz edemezse tam bir detay sağlanamadığı belirtilmiĢtir 

(Brayton ve ark., 1973). Boyama ve ĢeffaflaĢtırma; pratik, ucuz ve kapsamlı bilgi 

sağlayan bir teknik olmasına rağmen; diĢ yapısının değiĢtirilmesi, dekalsifikasyonun 

son noktasının tespit edilememesi ve kullanılan mürekkebin dentin geçirgenliğinin 

fazla olduğu alanlara nüfuz ederek orijinal kök kanal görüntüsünü bozması, tüm 

kanal dallanmalarına mürekkebin akamaması gibi bazı dezavantajlara sahiptir ( Kim 

ve ark., 2015; Robertson ve ark., 1980). 

          Taramalı elektron mikroskobu ile sadece aksesuar kanalların açıldığı noktalar 

tespit edilebilmekte, kanalın açık olup olmadığı anlaĢılamamaktadır ( Dammaschke 

ve ark., 2004). Bilgisayarlı tomografi teknikleri ile diĢlere zarar vermeden üç boyutlu 

olarak iç ve dıĢ anatomilerinin incelenebilmesi mümkün olmuĢtur (Guv e ark., 2009). 

Bilgisayarlı tomografi taraması, ilk 1970 yılında geliĢtirilmiĢ ve tanısal görüntüleme 

teknolojisindeki ileri tıp uygulamalarında devrim yaratmıĢtır. Klinik BT tarayıcıları 
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tipik olarak 1 mm
3
 hacimli vokasellerden oluĢan görüntüler üretmektedir (Swain ve 

Xue, 2009). 

 

          ÇalıĢmamızda aksesuar kanalların tespit edilebilmesi için mikro bilgisayarlı 

tomografi kullanılmıĢtır. Mikro bilgisayarlı tomografi tarayıcıları çok daha uzamsal 

çözünürlüğe sahip ve 5-50 µm aralığında voksel üretmektedir ve BT vokasellerinden 

yaklaĢık 1000000 kat daha küçüktürler (Swain ve Xue, 2009). Geleneksel BT 

cihazlarının aksine, µBT projeksiyon netliğini artıran daha küçük x-ıĢını 

kaynaklarına ve sabit dedektörlere sahiptir (Guv e ark., 2009). Mikro tomografi 

yönteminin diĢ hekimliği alanındaki araĢtırmalarda fayadalı olduğu kanıtlanmıĢtır 

(ġahin ve Topuz, 2014).  

 

          Günümüzde mikro bilgisayarlı tomografilerle in vitro araĢtırmalar yapılarak 

oldukça değerli bilgiler elde edilmiĢtir. DiĢlerin kök kanallarında, birden çok kanalın 

bulunması, istmuslar, lateral kanallar, apikal dallanmalar, çok çeĢitli anatomik 

varyasyonlar görülebilmektedir (Kurt ve Orhan, 2016). Acar ve arkdaĢları  tarafından 

yapılan bir çalıĢmada, kök kanal anatomisini araĢtıran çalıĢmalar için µBT‟nin daha 

iyi bir alternatif olduğu belirtilmiĢtir (Acar ve ark., 2015).  Bir baĢka çalıĢma, µBT 

tarayıcı kullanımının, çekilen süt molar diĢlerin furkasyon bölgesindeki aksesuar 

kanallarını tespit etmede etkili bir yöntem olduğunu desteklemiĢtir (Berscheid, 

2015). µBT sistemlerinin dezavantajları bilgisayar programlarının yüksek maaliyeti, 

örneklerin taranması ve verilerin elde edilmesi için gerekli zamanın uzun olması ve 

araĢtırmacının bilgisayar programlarını kullanabilmesi için belli bir eğitim ve 

deneyime sahip olması gerekliliğidir. Bu nedenlerden dolayı, µBT çalıĢmalarında 

incelenen örnek sayısının genellikle diğer tekniklerden daha az olduğu belirtilmiĢtir 

(Guv e ark., 2009). 

          Lateral kanallar, pulpanın  nörovasküler sistemini periodontal ligamente 

bağlayan kanallardır. Bu lateral kanallara günümüzde aksesuar kanal adı 

verilmektedir (Kuka ve ark., 2017).  Dental papilla ve foliküler kese‟nin (ataĢman 

aparatına diferansiye olur) mezodermal kaynaklı olması pulpa ile ataĢman aparatının 

yakından iliĢkili olmasına neden olmaktadır.  
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          Kemik iliğinden ve kök çevresindeki pleksustan gelen kan damarları, 

periodonsiyum ve pulpayı, apeks ve aksesuar kanallar yoluyla beslemektedir (Cohen 

ve Hargreaves, 2011). Bu nedenle periodonsiyumun herhangi bir kısımının iltihabı 

pulpayı etkileyebilmekte, kısacası periodontal hastalıklar, pulpa hastalıklarının bir 

sebebi olabilmektedir.DiĢte aksesuar kanalların bulunmasının bu iletiĢimi daha etkili 

ve kolay hale getirebileceği gösterilmiĢtir (Torabinejad ve Walton, 2009). 

Periodontal cep kaynaklı iltihabi bir durum söz konusu olduğunda aksesuar kanallar 

aracılığı ile pulpanın etkilenebileceği gösterilmiĢtir (Lowman ve ark., 1973; Simring 

ve Goldberg, 1964). 

          Pulpa genellikle periodontal hastalıktan doğrudan etkilenmese de periodontal 

cep ve ataĢman kaybının ilerlemesi sonucunda ağız içine açılan aksesuar kanallar 

aracılığı ile etkilenebileceği öne sürülmüĢtür. Aksesuar kanal içinden ağız boĢluğuna 

ve pulpa içine nüfuz eden patojenlerin, kronik enflamatuar reaksiyona ve pulpa 

nekrozuna neden olabileceği gösterilmiĢtir (Rotstein ve Simon, 2004). 

ÇalıĢmamızda tüm molar diĢler  periodontal hastalık ve furkasyon tutulumu 

nedeniyle çekilmiĢtir. 57 molar diĢin 6 tanesinde yani yaklaĢık %10‟unda aksesuar 

kanallar, furkasyon bölgesine açılmaktadır.Furkasyon bölgesine açılan aksesuar ve 

lateral kanalların, kök kanalı ve periodontal ligament arasında geçiĢi sağladığı tespit 

edilmiĢtir (Prasada ve Pentapk, 2017). Simon ve Rotsterin tarafından furkal aksesuar 

kanalların insidansı %23 ile %76 arasında bulunmuĢtur. Bu aksesuar kanallar, 

pulpanın dolaĢım sistemini periodonsiyum ile birleĢtiren bağ dokusunu ve kan 

damarlarını içermektedir (Torabinejad ve Walton, 2009). Furkasyon bölgesine açılan 

aksesuar kanalların oranları, Yoshida ve arkadaĢlarının süt molar diĢlerde, Zuza ve 

arkadaĢlarının ise üçüncü molar diĢlerde yaptıkları çalıĢmalarda da bizim 

sonuçlarımıza benzer bulunmuĢtur (Yoshida ve ark., 1975; Zuza ve ark., 2006). 

Gutmann boya penetrasyonu kullanarak 102 daimi molardan % 24‟ünün furkasyon 

bölgesine açılan aksesuar kanalları olduğunu tespit etmiĢtir (Ringelstelin ve Seow, 

1989). Niemann ve arkadaĢları, kalıcı bir moların furkasyon bölgesinde aksesuar 

kanalın bulunma ihtimalinin %37,4 ile %76,6 arasında olduğunu bildirmiĢlerdir 

(Dammaschke ve ark., 2004). 
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          ÇalıĢmamızda, incelenen molarların % 85'inin mezio-bukkal ve disto-bukkal 

köküne ve %49'unun ise palatinal köküne açılan aksesuar kanallara sahip olduğu 

tespit edildi. Bizim sonuçlarımıza göre de pulpa ve periodonsiyum arasındaki 

aksesuar kanalların, bakterilerin ve toksinlerin pulpanın içine doğru ilerlemesi için 

uygun ortam sağladığını söyleyebiliriz. 

          Ġncelenen molar diĢlerde, mezio-bukkal kökte bulunan aksesuar kanalların, 

tüm aksesuar kanallara göre prevelansı %40 olarak tespit edilmiĢtir. Bu oran disto-

bukkal ve palatal kanallardan daha yüksektir. Elde ettiğimiz bu sonuç, yeterli ve 

doğru bir kanal tedavisi sonrasında mezio-bukkal köklerde daha fazla baĢarısızlık 

oranının görülmesi ile iliĢkili olabilir (Gao ve ark., 2016). 

          Tüm diĢlerin % 30 ile % 40'ının en fazla aksesuar kanalların kökün apikalinde 

bulunduğu tahmin edilmektedir (Torabinejad ve Walton, 2009). ÇalıĢmamızda molar 

diĢ köklerinin apikal üçlüsünde bulunan kanalların prevalansı %70 idi ve bu oran 

köklerin koronal ve orta üçte birinden daha yüksektir. Bizim çalıĢmamızla benzer 

olarak Ogilvie, Single ve diğerlerinin yaptıkları çalıĢmada da aksesuar kanalların 

çoğunluğu köklerin apikal üçlüsünde tespit edilmiĢtir. Aynı zamanda pulpanın 

anatomisi hakkında elde ettiğimiz veriler de bu çalıĢma ile benzerlik göstermektedir 

(Ogilvie ve Ġngle, 1965). De Deus tarafından yapılan bir çalıĢmada, incelenen 

diĢlerin% 17'sinin kökün apikal üçlüsünde, %9‟unun kökün orta üçlüsünde ve 

%2‟den daha azının da kökün koronal üçlüsünde aksesuar kanal tespit edilmiĢtir 

(Torabinejad ve Walton, 2009). Elde ettiğimiz bulgulara ve önceki araĢtırma 

sonuçlarına göre periodontal yıkımın apikal bölgeye kadar ilerlemesi sonucunda 

meydana gelen pulpal ölümün muhtemel nedeninin aksesuar kanallar olabileceği 

sonucuna varılmaktadır ( Gilbert, 2007). 

          Seltzer ve Bender tarafından yapılan bir araĢtırmada, periodontal hastalığa 

sahip diĢlerin, sağlıklı periodonsiyuma sahip diĢlere göre endodontik tedavilerinin 

baĢarısızlık oranlarının daha yüksek olduğu gösterilmiĢ ve bu sonuç da pulpa ve 

periodontal dokular arasındaki iliĢki ile açıklanmıĢtır (Dammaschke ve ark., 2004). 

          Periodontal açıdan bakacak olursak, periodontal cepler ve kemik kaybı, 

furkasyon yüzeyinde veya lateral kök yüzeyinde bulunan aksesuar kanalların açığa 

çıkmasına neden olabilmektedir. Bu aksesuar kanallar, periodontal lezyonun tedaviye 

yanıt vermemesine neden olabilecek nekrotik doku ve plak ile kontamine olabilir. Bu 
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araĢtırmanın bulgularına göre, kökün meziobukkal, distobukkal ve palatal taraflarına 

açılan aksesuar kanalların görülme sıklığı ile molarlarda kaydedilen periodontal cep 

derinliği arasında anlamlı bir pozitif korelasyon (p> 0,0001) bulunmuĢtur.  Pulpa ile 

periodontis arasındaki etkileĢime göre, bir periodontal cep oluĢumunun, sonraki 

pulpal tutulumu ile aksesuar kanalların açığa çıkmasında etkili olabileceği anlamına 

gelebilmektedir. 

          Tersi de mümkündür. Enfeksiyon, aynı nekrotik pulpadan çevre periodontal 

dokuya, aynı yolla uzanabilir. Aydin ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢma 

sonucunda agresif periodontitise sahip bireylerde pulpa taĢı görülme sıklığının 

sağlıklı bireylere göre daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. Bu sonuç periodontal 

hastalık ile pulpanın mineralizasyon metabolizması arasında iliĢki olduğunu ortaya 

koyan calıĢmaların sonucunu desteklemektedir (Aydın ve ark., 2018). 

         Aydın ve arkadaĢları tarafından yapılan calıĢma ile periodontal dokularda, 

özellikle derin periodontal ceplerde mevcut olan patojenlerin, aksesuar kanallar yolu 

ile ters yönde yayılmasından kaynaklı olduğu tespit edilmiĢtir. Bu nedenle 

periodontitis teĢhisine sahip bireylerde endodontik tedavi, prognozu önemli derecede 

etkileyebilmektedir . 

          Aksesuar kanalların çapı, farklı köklerde apikal, orta ve koronal üçlü arasında 

değiĢebilmektedir. Kökün koronal üçlüsündeki aksesuar kanalların ortalama çapı orta 

ve apikal üçlüden çok daha büyük olarak tespit edilmiĢtir ve sırasıyla 114,18, 98,79, 

56,36 µm olarak saptamıĢtır. Periodontal cepte enflamatuar ürünün, periapikal 

dokuya ulaĢmadan önce koronal bölgede hasara neden olabilir varsayımımıza liderlik 

etmektedir (Dammaschke ve ark., 2004). Xu ve arkadaĢları tarafından yapılan 

çalıĢmada, aksesuar kanalların çapları 16,7 ile 238,4 µm arasında bulunmuĢtur. 

Dammaschke ve arkadaĢları, aksesuar kanalların çapının, daimi molarların %79'unda 

10 ile 200 µm arasında değiĢtiğini bildirmiĢlerdir (Xu ve ark., 2016).  

          GeniĢ çaplı aksesuar kanalların daha fazla sayıda bakteri ve bakteri ürününün 

daha büyük bir alana ulaĢmasını sağlayabildiği gösterilmiĢtir. Bu nedenle aksesuar 

kanalların boyutunun ve kök yüzeyine açıldığı noktanın lezyon ile iliĢkili olabileceği, 

ayrıca mikrobiyolojik içeriğini de etkileyebileceği belirtilmiĢtir (Ricucci ve Siqueira, 

2010).Periodontal cepten kanallara sayısal olarak en fazla geçiĢ gösteren bakteriler 

P.gingivalis, M.timidum, P.endodontalis, P.intermedia,E.saphenum ve S.anginosus 
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grubu olarak tespit edilmiĢtir. Bu tür mikroorganizmalara patolojik periodontal 

ceplerde rastlanması durumunda kanal tedavisi uygulanması önerilebileceği 

belirtilmiĢtir. 

          Çağlayan tarafından yapılan bir çalıĢma, mikroorganizmaların geçiĢlerini 

sayısal ve karıĢık olarak incelediğimizde derin periodontal cepe sahip diĢlerin 

kanallarından, orta derinlikte periodontal cepe sahip diĢlerin kanallarından,alınan 

örneklere oranla daha fazla mikrobiyal geçiĢ olduğu tespit edilmiĢtir (Çağlayan, 

2007). 

          Periodontal yıkımın ilerlemesi retrograd pulpitise, retrograd pulpitis ise 

periodontitisin daha hızlı ilerlemesine neden olabilmektedir. Bu nedenle 

periodontitiste erken teshis ve tedavi önem taĢımaktadır. Ayrıca ileri derecede 

periodontal yıkım olan molar diĢler için de kanal tedavisi profilektik olarak 

önerilebilmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

Bu tez çalıĢmasının sınırları dahilinde aĢağıdaki sonuçlara ulaĢılmıĢtır: 

 

 Mikro Bilgisayarlı Tomografi ile aksesuar kanalların incelenmesine dair daha 

önce yapılan benzer bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

 ÇalıĢmamızda incelenen daimi molarların, özellikle mezial ve distal 

köklerinde %85 gibi yüksek bir oranda aksesuar kanal bulunduğu tespit 

edilmiĢtir. 

 Daimi molarların furkasyon bölgesine açılan aksesuar kanalların oranı, daha 

önce yapılan çalıĢmalara kıyasla daha az tespit edildi (%10,24).  

 ÇalıĢmamızda, kökün apikal üçlüsünde bulunan aksesuar kanlların oranı % 

70 olarak tespit edildi. 

 ÇalıĢmamızda, kökün koronal üçlüsündeki aksesuar kanallarının ortalama 

çapı 114,18 µm olarak bulundu ve bu oranın kökün orta ve apikal üçlüsünde 

ölçülen çaplardan çok daha fazla olduğu gözlendi.  

 ÇalıĢmamızın bulgularına göre kökün mezio-bukkal, disto-bukkal ve palatal 

taraflarına açılan aksesuar kanallarının görülme sıklığı ile periodontal cep 

derinliği arasında anlamlı bir pozitif korelasyon (p<0,0001) olduğu 

saptanmıĢtır. 

 Yüksek maliyetine ve uzun zaman almasına rağmen tarayıcı olarak Micro-BT 

kullanılmasının, daimi azı diĢlerinin kök yüzeyleri boyunca konumlanan 

aksesuar kanalların tipini belirlemek ve çapını ölçmek için etkili bir yöntem 

olduğu ttespit edilmiĢtir. 

 Aksesuar kanallar ile periodontal cep ve ataĢman kaybı arasında anlamlı bir 

iliĢki bulundu. Elde edilen sonuçlara göre aksesuar kanalların periodontal 

cepin ilerlemesinde ve periodontal tedavinin baĢarılı olmasını zorlayan pulpa 

patolojisinde etken olabileceği anlamına gelmektedir.  
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 Bu çalıĢmada çekilen diĢlerin pulpasinin durumu kaydedilmedi. Gelecekteki 

bir çalıĢmada nekrotik pulpa ve sağlıklı pulpa ile aksesuar kanal insidansı 

karĢılaĢtırılabilir. 
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