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Periapikal Kistler ve
Kök Kanal Tedavisi ile İlişkileri

ÖÖZZEETT  Periapikal veya radiküler kistler, enfekte ve nekrotik pulpalı dişler ile ilişkili olan inflama-
tuar kistlerdir. Kronik apikal periodontitisin bir sonucu olarak oluşurlar, fakat her apikal lezyon
kist oluşumu göstermemektedir. Apikal periodontitis lezyonları arasında bildirilen kist oranı %6-
55 arasında değişmekle beraber, yapılan histolojik çalışmalara göre kistlerin gerçek prevalansı
%20’den daha da düşüktür. Gelişen teknolojiye rağmen, bu lezyonların tam teşhisi tedaviden önce
mümkün olmamakta, sadece histolojik değerlendirmeden sonra kesin teşhis koyulabilmektedir.
Ancak histolojik değerlendirme için biyopsi yapılması gerekmektedir ve bu da zaten cerrahi bir uy-
gulamadır. Bu yüzden biyopsinin ardından lezyonun cerrahi olmayan kök kanal tedavisi ile iyileş-
mesi söz konusu olmamaktadır. Endodontistler arasında büyük kist benzeri periapikal lezyonların
ve apikal gerçek kistlerin kök kanal tedavisinden sonra daha az ihtimalle iyileşeceğine dair genel bir
inanış söz konusu olmasına rağmen bu konuyla ilgili kesin bir delil mevcut değildir. Büyüklüğüne
bakılmaksızın apikal periodontitis ile ilişkili granülom, apse ve kist gibi lezyonların cerrahi olma-
yan kök kanal tedavisinin ardından iyileşmemesinin en önemli sebebi kalıcı intraradiküler enfek-
siyondur ve bu apikal kistlerin oluşumunun, apikal periodontitis lezyonlarındaki dinlenmekte olan
hücrelerin patolojik (inflamatuar) hiperplazi formasyonuyla ilişkili olabileceği düşünülmektedir.
Hiperplazi kendi kendini sınırlayan bir süreçtir ve bu duruma sebep olan uyaran ortadan kaldırı-
lırsa geri dönebilir. Bu yüzden, eğer kök kanal enfeksiyonu cerrahi olmayan kök kanal tedavisiyle
kontrol altına alınabilirse, bu lezyonların iyileşmesi beklenmektedir.
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AABBSSTTRRAACCTT  Periapical or radicular cysts are inflamatuary cysts which are associated with infected
necrotic pulp and they occur as a result of chronic apical periodontitis but all of lesions have not
cyst formation. Nevertheless, the cyst ratio reported between apical periodontitis lesions changes
from 6% to 55%, histological studies showed that real prevalence of cysts is less than 20%. In spite
of developing technology, these lesions cannot be diagnosed before treatment and can only be di-
agnosed after surgical biopsy of the lesions. However, after a surgical biopsy, healing of the lesion
with nonsurgical root canal therapy is not in question. Although it is a general belief among en-
dodontists that large cyst-like periapical lesions and apical true cysts are less likely to heal after
nonsurgical root canal therapy, there is no certain evidence which supports about this subject.
Regardless of size, most important reason of failure after root canal therapy of lesions like granu-
lomas, abscesses and cysts which are associated with apical periodontitis is intraradicular infection
and it is thought that formation of apical cysts might be considered as a form of pathologic (in-
flammatory) hyperplasia of epithelial cell rests in apical periodontitis lesions. Hyperplasia is a self-
limiting process and is reversible if the causative stimulus is eliminated. Because of this, if root
canal infection is eliminated with nonsurgical root canal therapy, healing of these lesions is ex-
pected.
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ir apikal kist, değişik kalınlıklarda keratinize
olmayan çok katlı yassı bir epitelle çevrelen-
miş, üç boyutlu patolojik bir kavitedir.1 Api-

kal kistler iki belirgin kategoriye ayrılmaktadır:2,3

Cep kisti: Kök kanalı ile kist kavitesi ilişki
halinde olan kistlerdir. 

Gerçek kist: Tamamen epitelle çevrelenmiş
kavitelerdir. Kök kanal sistemiyle ilişkili değildir-
ler. 

Apikal bölgede görülen kistik lezyonların ya-
rısından fazlası apikal gerçek kist, kalanlar ise api-
kal cep kistidir.2,3 Ancak; gelişen teknolojiye
rağmen bu lezyonların tam teşhisi tedaviden önce
mümkün olmamakta, sadece histolojik değerlen-
dirmeden sonra kesin teşhis koyulabilmektedir.4,5

Histolojik değerlendirme için biyopsi yapılması ge-
rekmektedir ve bu da zaten cerrahi bir uygulama-
dır. Bu yüzden biyopsinin ardından lezyonun
cerrahi olmayan kök kanal tedavisi ile iyileşmesi
söz konusu olmamaktadır. Klinik olarak doğru teş-
his koyabilmek için çeşitli araştırmalar yapılmış ve
sonuç olarak cerrahiden önce periapikal radyo-
grafiler, lezyonun kontrastı, papanicolou yayma,
ultrason, ultrason “real-time” görüntüleme ve al-
bumin testleri yardımıyla teşhis koyulabileceği söy-
lenmiştir.6-11 Günümüzde bilgisayarlı tomografi
(BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve
“cone-beam” BT kullanılarak ve lezyonlar arasın-
daki dansite farkından yararlanılarak daha çok
preoperatif kesin tanı koyulabilmektedir.8 Bunlara
ek olarak; eğer bir periradiküler lezyon şu özellik-
lere sahip ise başlangıç klinik teşhisi kist olarak ko-
yulabilmektedir:12

a. Periradiküler lezyon bir veya daha çok 
nekrotik pulpalı dişi kapsıyorsa,

b. Lezyonun genişliği 200 mm2’den büyükse, 

c. Aspirasyon veya direnaj sırasında saman
renginde sıvı geliyorsa,

d. Bu sıvı, kolesterol kristalleri içeriyorsa.

İNFLAMATUAR APİKAL KİSTLERİN
PATOLOJİSİ

Periapikal veya radiküler kistler enfekte ve nekro-
tik pulpalı dişler ile ilişkili olan inflamatuar kist-

lerdir. Tüm apikal periodontitis lezyonlarının yak-
laşık %52’si prolifere olmuş epitelyum içerir ve bu
kistler çoğunlukla Malassez epitel artıklarından ge-
lişirler.1,3 Apikal periodontitiste, inflamatuar apikal
kistlerin bazal hücreleri, proinflamatuar sitokinler,
inflamatuar mediatörler ve doğuştan veya sonradan
adapte olan immün hücrelerin salgıladığı büyüme
faktörleri gibi eksternal sinyaller olmadan uyarıl-
mazlar, yani kendi kendine proliferasyon kapasite-
sine sahip değildirler.1 İnflamatuar apikal kistlerin
oluşumunu açıklamaya yönelik birtakım görüşler
mevcut olmakla birlikte, günümüzde apikal kistle-
rin oluşumunun, apikal periodontitis lezyonların-
daki dinlenmekte olan hücrelerin patolojik
(inflamatuar) hiperplazi formasyonuyla ilişkili ola-
bileceği düşünülmekte idi.1,13-16

Hiperplazi kendi kendini sınırlayan bir süreçtir
ve bu duruma sebep olan uyaran ortadan kaldırılırsa
geri dönebilir ve apikal cep kisti ve gerçek kistlerin
biyolojik davranışlarının farklı olduğuna dair bir
bulgu yoktur.1 Ricucci ve ark., apikal gerçek kistle-
rin, cep kistlerinden ayrı bir hastalık olarak düşü-
nülmemesi gerektiğini, her iki grup kistin de benzer
şekilde kök kanal enfeksiyonundan kaynaklanan
apikal periodontitis lezyonlarında dinlenme halin-
deki epitelyal hücrelerin proliferasyonundan oluş-
tuğunu göstermişlerdir.17

KONVANSİYONEL KÖK KANAL
TEDAVİSİNDEN SONRA BÜYÜK KİST
BENZERİ LEZYONLARIN GERİLEMESİ 

Apikal periodontitis lezyonlarına benzer şekilde,
büyük kist benzeri lezyonlar da inflamatuar ori-
jinlidir.1 Daha önce apikal kistlerin büyüme sebe-
binin kist kavitesi içindeki basınç artışı olduğu
düşünülmüş, ancak daha sonra bir apikal kistin
genişlemesinin, apikal periodontitis lezyonların-
daki konjenital ya da sonradan aktive olmuş
immün hücreler ve fibroblastlardan salınan in-
terlökin (IL)-1, IL-6, tümör nekrozis faktör
(TNF), prostaglandin ve bunların yanında matriks
metalloproteinaz (MMP) gibi kemik rezorbe edici
mediatörlerin aktivitesiyle ilişkili olabileceği gös-
terilmiştir.18,19 Ayrıca Malassez epitel hücreleri-
nin de kemik rezorbe edici faktörler salgıladığı
gösterilmiştir.20
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Periapikal inflamasyon azaldığında, inflama-
tuar mediatörlerde, proinflamatuar sitokinlerde ve
konjenital ve sonradan aktive olmuş immün hüc-
relerle ilişkili büyüme faktörlerinde bir düşüş mey-
dana gelir. Sonuç olarak, aynı zamanda inflamatuar
sitokinler tarafından üretilen MMP’ler, aktive
olmuş fibroblastlar ve epitelyal hücreler de azalır.19

Bu arada kemik rezorbe edici sitokinler, IL-1, TNF,
IL-6’daki azalma sebebiyle osteoklastik aktivite
azalır ve kemik rezorbsiyonundan sonra stroma
hücreleri, osteoblastlar, plateletler ve kemik mat-
riksi tarafından salınan kemik morfogenetik prote-
inler, insülin benzeri büyüme faktörleri, platelet
kaynaklı büyüme faktörü ile osteoblastik aktivite
artar.21-23 Bu biyolojik olaylardaki değişimler sebe-
biyle bir kist epitelinin inflamatuar hiperplazisi ve
periapikal kemik rezorbsiyonu baskılanmaktadır.
Periapikal lezyon küçülmeye devam ettikçe, kisti
çevreleyen epitelin hücreleri büyüme faktörleri/si-
tokinlerden mahrum kalmakta ve apoptozis ile
ölüm gerçekleşmektedir.1,24,25

KONVANSİYONEL KÖK KANAL
TEDAVİSİNDEN SONRA İNFLAMATUAR
APİKAL GERÇEK KİSTLERİN
GERİLEMESİ

Apikal gerçek bir kistin, kök kanal enfeksiyonu
varlığından bağımsız olarak kendini idame ettir-
mekte olduğu bildirilmiştir.1,26 Kök kanalı içindeki
bakterilerin, toksinlerin ve metabolik yan ürünle-
rinin apikal gerçek kisti etkileyebilme kabiliyeti
bulunmamaktadır. Bu yüzden, apikal gerçek kist-
lerin cerrahi olmayan kök kanal tedavisiyle iyi-
leşme ihtimalinin daha az olduğu ve cerrahi
müdahale gerektirdiği düşünülmektedir.15,26 Ancak,
kist epitelinde ve/veya apikal gerçek kistlerin fibröz
bağ dokusu kapsülünde her zaman inflamatuar
hücre infiltrasyonu mevcuttur.3,17,27

Nair ve ark., apikal kistlere benzer kistlerin
bakteriyel enfeksiyon ile indüklenen apse lezyon-
larından oluştuğunu bildirmişlerdir.16 Apikal kist-
ler (gerçek veya cep) de dâhil olmak üzere
enfeksiyondan kaynaklanan herhangi bir hastalık,
sebep olan irritanların, tümör oluşumuna sebep
olan ajanlar olmadığı sürece, ortamdan uzaklaştı-
rılması ve/veya yok edilmesi ile iyileşebilmektedir.

Endodontik orijinli bakterilerin ise apikal gerçek
kistlerin kendi kendini idame ettiren neoplastik
lezyonlar haline gelmesini indükleyebilme kapasi-
tesine sahip olup olmadığı bilinmemektedir. Şim-
diye kadar hiçbir çalışmada virüslerin, apikal
periodontitis lezyonlarından izole edilmeleri ve
bazı kanser türlerine sebep olabilmelerinin dışında,
apikal gerçek kistler ile arasında bir ilişki gösterile-
memiştir.28-31

Eğer inflamatuar apikal cep kistlerinin hiper-
plastik epitelyal hücreleri cerrahi olmayan kök
kanal tedavisinin ardından apoptozis mekanizma-
sıyla gerileyebiliyorsa, o zaman inflamatuar apikal
gerçek kistlerin de, hiperplastik epitelyal hücre-
lerinin de, cerrahi olmayan kök kanal tedavisinin
ardından aynı mekanizmayla gerileyebilme kap-
asitesine sahip olmaları gerekmektedir.1

KONVANSİYONEL KÖK KANAL
TEDAVİSİNDEN SONRA İNFLAMATUAR 
APİKAL KİSTLERİN KALICILIĞI

Apikal periodontitis ile ilişkili granülom, apse ve
kist gibi lezyonların cerrahi olmayan kök kanal te-
davisinin ardından iyileşmesindeki en önemli ba-
şarısızlık sebepleri kalıcı intraradiküler ve/veya
ekstraradiküler enfeksiyondur.32-40 Endodontik ba-
şarısızlığa katkıda bulunan faktörler arasında; kök
kanalında patoloji oluşturabilecek seviyede mikro-
organizma varlığı, artık nekrotik pulpa dokusu,
kırık aletler, taşkın kök kanal dolgusu, mekanik
perforasyonlar, kök kırıkları, periradiküler lezyon
varlığı ve periodontal hastalıklar da gösterilmiş-
tir.1,41-48 Ayrıca; radyografik olarak taşkın doldu-
rulmuş dişlerin, kısa veya yetersiz doldurulmuş
dişlere göre prognozunun daha kötü olduğu tutarlı
bir şekilde bildirilmiştir.1,41-43,45,46,48

Bununla birlikte, işlemsel hatalara bağlı ola-
rak, kanal içi endodontik enfeksiyonun önleneme-
mesi ve kontrol edilememesi sebebiyle birçok kök
kanal tedavisi başarısız olmaktadır.1 Siqueira ve
Roças, kök kanallarının doldurulması aşamasında
kök kanalında bakteri varlığının tedavinin başarı-
sını önemli ölçüde etkilediğini belirtmişlerdir.34

Ayrıca, doldurulmadan bırakılan lateral kanalların
da tedavi sonrası başarısızlık ile ilişkili olabileceği
bildirilmiştir.49,50 Periapikal iyileşme aynı zamanda



genel doku rezistansı görülen ve iyileşme potansi-
yelini düşüren bazı sistemik durumlardan da nega-
tif yönde etkilenmektedir. Ancak, endodontik
tedavinin uzun dönem başarısını etkileyen en
önemli faktör kök kanal sistemindeki kalıcı enfek-
siyondur.32

Bunlardan başka, özellikle inflamatuar gerçek
kistlerde, kolesterol kristalleri de, apikal periodon-
titis lezyonlarının cerrahi olmayan kök kanal teda-
visinden sonra iyileşmesini önleyen potansiyel
sebep olarak gösterilmektedir. Çünkü kolesterol
kristalleri makrofajlar tarafından yutulamaz ve sin-
dirilemez.15,51 Başarısız kök kanal tedavilerindeki
kolesterol kristali birikiminin endodontide klinik
önemi olduğu bildirilmektedir.15,26,52-54 Buna karşın,
makrofajlar serbest asetillenmiş kötü kolesterolleri
[low density lipoprotein (LDL)] fagositoz benzeri bir
mekanizmayla özümseme ve endositoz aracılı LDL
reseptörleri ile LDL’yi oksidize edebilme yeteneğine
sahiptirler ve aynı zamanda kolesterol kristallerini
yok etmek için bakteriler de bulunmaktadır.55-59 

Ayrıca, endodontik tedavi sırasında veya son-
rasında periapikal dokulara kaçan yabancı cisimler,
apikal periodontitis lezyonlarının kök kanal teda-
visi sonrasında kalıcı olmasına sebep olabilmek-
tedir. Kök kanal tedavisi sırasında kullanılan
materyaller ve bazı yiyecek parçaları periapikal
bölgeye ulaşabilmekte, burada yabancı cisim reak-
siyonu ile radyolusent alanlar oluşturabilmekte ve
‘’birefringent’’olarak isimlendirilen inklüzyon ci-
simcikleri ile birlikte çok fazla sayıda çok çekir-
dekli dev hücrenin varlığıyla karakterize lezyon,
yıllarca kalabilmektedir.48,60,61

KİSTİK APİKAL PERİODONTİTİS
LEZYONLARINDA YARA İYİLEŞMESİ

Periradiküler lezyonların tamiri primer olarak:

Endojen ve ekzojen irritanların uzaklaştırıl-
masından sorumlu iltihabi hücre infiltrasyonu,

Fibroblast proliferasyonu,

Takiben kollajen apozisyonu,

Kemik oluşumu,

Eğer kök rezorbsiyonu varsa, sement apozis-
yonu ile karakterizedir.

Periapikal yara iyileşmesi boyunca, komşu
kök yüzeylerinin periodontal ligamentinden arta
kalan hücreler, inflamasyon tarafından hasara uğ-
ramış yüzey sementinin veya periodontal liga-
mentin kök yüzeyini kaplamak üzere prolifere
olurlar. Periapikal bölgede belirli oranda doku
kaybı varsa ve eksüda ile nekrotik artıkların uzak-
laştırılması gerekiyorsa iyileşme daha yavaş ol-
maktadır. Periapikal bölgede doku kaybının
boyutundan bağımsız olarak, başlangıçta granülas-
yon dokusu denilen, mikroskobik olarak fibrob-
lastlar ve iltihabi hücreler içeren damardan zengin
bir bağ dokusu oluşur. İlk 48 saat içinde ölü do-
kuyu ortadan kaldırmak için makrofajlar birikir.
Ayrıca, bölgede nötrofiller, eozinofiller, mast hüc-
releri ve lenfositler de bulunmaktadır. Granülas-
yon dokusu yara etrafındaki hasar görmemiş kan
damarlarından kaynaklanan kapiller sızıntı ile bes-
lenip olgunlaştıkça, iltihabi hücreler sayıca azalır.
Fibroblastların proliferasyonu ve takiben kollajen
apozisyonu ile granülasyon dokusu fibroza doğru
gelişim gösterir. Bu değişimlerin yönü periferden
merkeze doğrudur. Bunun sonucu olarak, lezyon
periosteumu içeriyorsa, yani kortikal tabaka hasar
görmüşse iyileşme “periosteal’’; lezyon perios-
teumu içermiyorsa iyileşme cevabı primer olarak
“endosteal’’olacaktır.62 Bununla birlikte, büyük bir
apikal periodontitis lezyonu ile bukkal ve lin-
gual/palatal kortikal kemik plakalarından her
ikisi de yıkıma uğradığı zaman, periostun yaygın
hasarı sebebiyle lezyonun fibröz skar dokusu ile
iyileşeceği öne sürülmüştür.63 Son olarak, sement
veya dentin periapikal iltihaplanma nedeni ile re-
zorbe olmuşsa, tamir ve remodelasyon sekonder
sement ile oluşur. En son normal şekil ve yapısını
kazanan doku ise periodontal ligamenttir, tamir
işleminin tamamlanması için altı ay genellikle ye-
terlidir.

Periapikal iyileşme şekillerini inceleyen çalış-
malarda, çoğu lezyonun tedaviden sonraki dört-beş
yıl içinde tamamen iyileştiği gösterilmektedir.41

Bazı olguların iyileşmesi 10 yıl kadar sürebilmek-
tedir.43 Kök kanal tedavisi sırasında oluşan kimya-
sal ve/veya mekanik irritasyondan kaynaklanan
periapikal yıkımın çoğunlukla üç-dört yıllık süre
içerisinde normal koşullara dönmesi sebebiyle, kök
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kanal tedavisi sonrası gözlem süresinin en az dört
yıl olması gerektiği önerilmektedir. Dört yıldan
önce stabil periapikal koşullar sağlanamadığı için,
kök kanal tedavisi sonrası başarısızlıkların ilk iki
yıl içinde oluştuğu belirtilmektedir ve iki yıl süre-
since lezyon boyutunda küçülme olmazsa tedavi-
nin başarısız olduğu düşünülmelidir.

Sonuç olarak; klinik çalışmalarda apikal perio-
dontitisli dişlerin kök kanal tedavisi ile yüksek

oranda iyileştiğinin gösterilmesi ile büyük kist ve
kist benzeri apikal periodontitis lezyonlarının da,
cerrahi olmayan kök kanal tedavisi sonrasında pe-
riapikal inflamasyonun azalması sonucunda gerile-
yip tamamen iyileşebildiği düşünülmektedir.5,6,64-76

Benzer şekilde; Sjögren ve ark. ile Çalışkan ve Şen
periapikal lezyonlu dişlerde konvansiyonel kök
kanal tedavisi ile iyileşme oranının %85’ten yük-
sek olduğunu bildirmişlerdir.67,76
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