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ÖZET 

SEMPTOMATİK İRREVERSİBLE PULPİTİSLİ DAİMİ DİŞLERİN VİTAL 

AMPUTASYON TEDAVİLERİNDE UYGULANAN NaOCl VE KTP 

LAZERİN POSTOPERATİF AĞRI ÜZERİNE ETKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
Muhammed AYHAN 

Endodonti Anabilim Dalı 

Sivas  

2022 

Bu çalışmada, semptomatik irreversible pulpitisli daimi molar dişlerin 

amputasyon tedavilerinde NaOCl ve KTP lazer kullanımının postoperatif ağrı üzerine 

etkileri incelendi. 

Çalışmaya semptomatik irreversible pulpitis tanısı konulmuş daimi molar dişe 

sahip 90 hasta dahil edildi ve hastalar rastgele 3 gruba ayrıldı. Hastaların demografik 

verileri, klinik bulgular ve preoperatif ağrı seviyeleri kaydedildi. Serum fizyolojikle 

başlangıç kanama kontrolü sağlandıktan sonra rastgele belirlenen hasta gruplarına göre 

serum fizyolojik (kontrol grubu), %2,5 NaOCl ya da KTP lazer uygulanarak tam 

hemostaz sağlandı ve MTA amputasyonu uygulandı. Hastaların postoperatif ağrı 

şiddetini 6., 24., 48. ve 72. saat ile 7. ve 30. günlerde GAS üzerine işaretlemeleri 

istendi.  

Preoperatif ağrı seviyeleri ve preoperatif perküsyon ağrı seviyeleri açısından 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (P > 0,05). Demografik veriler yönünden 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmedi (P > 0,05). KTP lazer grubunun 

postoperatif ağrı düzeyi 6. saatte serum fizyolojik grubuna göre anlamlı derecede daha 

düşüktü (P < 0,05). Diğer zaman aralıklarında postoperatif ağrı seviyesi yönünden 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (P > 0,05). Tüm 

gruplarda en büyük ağrı skorları ilk 6 saatte meydana geldi ve sonraki 24, 48 ve 72 

saat ile 7 ve 30 gün gözlem zaman aralıklarında ağrı değerlerinde önemli bir azalma 

oldu. 

 Bu çalışmanın bulgularına göre, KTP lazer amputasyon tedavilerinde 

postoperatif ağrının azaltılmasında öncelikli olarak tercih edilebilir. KTP lazer veya 
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NaOCl destekli amputasyon, semptomatik irreversible pulpitisli daimi dişlerde ağrının 

azaltılmasında etkili bir tedavi olabilir. 

 
Anahtar Kelimeler: Görsel analog skala, İrreversible pulpitis, KTP lazer, Mineral 

trioksit agregat, Postoperatif ağrı, Amputasyon 
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ABSTRACT 

EVALUATION OF THE EFFECT OF NaOCl AND KTP LASER APPLIED IN 

VITAL PULPOTOMY TREATMENTS OF PERMANENT TEETH WITH 

SYMPTOMATIC IRREVERSIBLE PULPITIS ON POSTOPERATIVE PAIN 

 
Muhammed AYHAN 

Department of Endodontics 

Sivas  

2022 

In present study, the effects of NaOCl and KTP laser use on postoperative pain 

in pulpotomy treatments of permanent teeth with symptomatic irreversible pulpitis 

were investigated. 

90 patients with permanent molars diagnosed with symptomatic irreversible 

pulpitis were included in the study and randomly divided into 3 groups. Demographic 

data, clinical findings, and preoperative pain levels of the patients were recorded. After 

the initial bleeding control was achieved with saline, complete hemostasis was 

achieved by applying saline (control group), 2.5% NaOCl, or KTP laser according to 

randomly determined patient groups and MTA pulpotomy was performed. The 

patients were asked to mark their postoperative pain intensity on the VAS at the 6th, 

24th, 48th, and 72nd hours, and 7th and 30th days. 

There was no significant difference between the groups in terms of 

preoperative pain levels and preoperative percussion pain levels (P > 0.05). There was 

no significant difference between the groups in terms of demographic data (P > 0.05). 

The postoperative pain level of the KTP laser group was significantly lower at the 6th 

hour compared to the saline group (P < 0.05). There was no statistically significant 

difference between the groups in terms of postoperative pain level at other time 

intervals (P > 0.05). The greatest pain scores occurred in all groups in the first 6 hours, 

and there was a significant reduction in pain values at the next 24, 48, and 72 hours, 

and 7 and 30 days of observation time intervals. 

According to the results of this study, KTP laser can be preferred primarily in 

reducing postoperative pain in pulpotomy treatments. KTP laser or NaOCl assisted 
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pulpotomy can be an effective treatment for pain reduction in permanent teeth with 

symptomatic irreversible pulpitis. 

 
Key Words: Mineral trioxide aggregate, Pulpotomy, Postoperative pain, KTP laser, 

Irreversible pulpitis, Visual analog scale 
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1. GİRİŞ 

Kök kanal tedavisi; kök kanal sisteminde bulunan pulpa dokusunun 

uzaklaştırılması, kök kanallarının mekanik olarak genişletilip şekillendirilmesi, 

irrigasyon solüsyonlarının etkin kullanımıyla dezenfeksiyonu ve üç boyutlu bir şekilde 

sızdırmaz olarak doldurulması işlemidir (1).  

Kanal tedavisinin sıklıkla uygulandığı tanılardan biri de irreversible pulpitistir 

(2, 3). Kök kanal tedavisinin zaman alması (4), maliyetli olması (4), çok seans 

gerektirebilmesi (5), tedavi sonrası diş dokusunda oluşan madde kaybı (6) gibi 

dezavantajları bulunmaktadır. İrreversible pulpitis, deneyimsel temellere dayalı bir 

tanıdır (7). Klinik semptomlarla pulpanın histopatolojik durumu arasında tutarlı bir 

ilişki saptanmamıştır (8). Histolojik çalışmalar enflamasyonun, pulpanın perfore 

olduğu bölgede sınırlandığını göstermiştir. Böylece çürükten uzaktaki koronal ve kök 

pulpası içerisinde normal histolojik yapı bulunabilir (9). Ayrıca, irreversible pulpitisi 

işaret eden klinik belirti ve bulgular, pulpanın enfekte olduğunu veya histolojik olarak 

geri dönüşümsüz hasar gördüğünü göstermemektedir (10). Reversible pulpitisden 

irreversible pulpitise geçişi kesin olarak belirleyebilecek bir bulgu bulunmamaktadır. 

Hatta sistematik bir çalışmada (11) ağrının derecesi ya da sıcak ve soğuk uygulamasına 

anormal cevap gibi bütün bulguların pulpal durumun belirlenmesi için yetersiz olduğu 

bildirilmektedir. Pulpa biyolojisi ve materyal bilimindeki ilerlemelerle birlikte vital 

pulpa tedavisine (VPT) ilişkin son klinik araştırmalar (9, 12) yeni tedavi protokolü 

geliştirmek için seçenekler sunmaktadır (13). 

Pulpa amputasyonu, koronal vital pulpa dokusunun cerrahi olarak çıkarıldığı 

ve geride kalan kök pulpasının uygun bir materyalle örtüldüğü vital pulpa tedavisidir. 

Kullanılan bu materyaller pulpayı koruduğu gibi iyileşmesine de yardımcı olmaktadır 

(14). MTA biyouyumluluk (15-19), sızdırmazlık (20-23) ve canlı pulpa hücrelerini 

aktive edebilme (24) özellikleriyle vital pulpa tedavilerinde uygun bir kaide materyali 

olduğunu göstermiştir (25-29). Daimi dişlerin pulpa amputasyonunda (pulpotomi) 

modern restoratif materyaller kullanarak yüksek tedavi başarısı elde edilebildiği 

gözlemlenmiştir. Böylece amputasyonun yetişkinlerde de vital pulpalı uygun 

endikasyonu olan dişlerde kök kanal tedavisine alternatif olabileceği düşünülmektedir 
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(4, 5, 30, 31). Postoperatif ağrının VPT’de kanal tedavisine göre daha hafif seyrettiği 

bazı çalışmalarla desteklenmiştir (32, 33). 

VPT’de farklı solüsyon ve lazer uygulamalarının hemostatik ve antibakteriyel 

etkileri çeşitli araştırmalarda incelenmiştir (34-40). Pulpa amputasyonunda, kanamayı 

kontrol altına almak ve hücre stimulasyonunu sağlamak için lazer enerjisinden 

faydalanılmaktadır (41). Geride kalan pulpanın yara iyileşmesinin hızlanmasında ve 

dezenfeksiyonunda lazerin geleneksel uygulamalara kıyasla umut verici bir alternatif 

olduğu ileri sürülmüştür (42). Nd: YAG lazer kullanılarak yapılan pulpa 

amputasyonunda klinik ve radyolojik olarak başarılı sonuçlar elde edilmiştir (41). 

Ayrıca diode lazer amputasyonu sonrası yüksek klinik başarı oranları elde edilmiştir 

(43). KTP (532nm) lazer ise frekansı artırılmış ve dalga boyu yarılanmış Nd: YAG 

lazerdir. KTP lazerin uygun değerlerde kullanıldığında pulpa veya periodontal doku 

hasarı yapmadan uygulanabileceği gözlemlenmiştir (44). Ek olarak bazı çalışmalarda 

KTP lazerin ağrı kontrolü ve yara iyileşmesi sağladığı görülmüştür (45). Mevcut 

irrigasyon solüsyonları arasında yer alan sodyum hipoklorit (NaOCl), kök kanallarının 

kemomekanik debridmanı esnasında organik dokuları çözebilme yeteneği ve 

antibakteriyel özelliğiyle bilinmektedir (46). Bununla birlikte NaOCl solüsyonunun 

vital pulpa tedavilerinde, hemostatik ve antibakteriyel etkisi nedeniyle kullanılması 

önerilmektir (37, 47-49). 

Bu çalışmanın amacı, pulpası ekspoze olan derin çürüklü semptomatik 

irreversible pulpitisli daimi dişlerin vital amputasyon tedavilerinde hemostatik ve 

antibakteriyel özelliklerinden faydalanılan NaOCl ve KTP lazerin postoperatif ağrı 

üzerine etkisinin değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Dental pulpanın, klinik ortamda fonksiyonel durumunu ne derece 

sürdürebileceği bakteriyel etkenlere ve travmaya bağlı yaralanmalara dayanma 

potansiyeline bağlıdır (50). Bu iki dokunun literatürde kompleks bir biyolojik 

birliktelik oluşturup oluşturmadığı konusunda belirsizlik vardır (51).  

Hem embriyolojik hem de olgun dişlerde dentin ve pulpanın yapı, işlev ve 

kimyalarında belirgin farklılıklar olmasına rağmen bu dokuların birinde fizyolojik ya 

da patolojik reaksiyonlarla karşılaşıldığında, diğerinde de gelişmesi olasıdır. Bu 

nedenle iki doku bileşeni, genellikle dentin-pulpa kompleksi olarak adlandırılan 

fonksiyonel bir birim oluşturur (50).  

Vital pulpa tedavilerinin daha iyi anlaşılabilmesi için bu kompleks yapının iyi 

bilinmesi gerektiği ifade edilmiştir (52). 

2.1. Pulpa ve Periapikal Doku Biyolojisi 

2.1.1. Pulpa-Dentin Kompleksi 

Pulpa ve dentin her ne kadar ayrı yapılar gibi görünse de içeriden veya 

dışarıdan gelen tehlikelere karşı ortak bir cevap vermeleri ve embriyolojik dönemdeki 

birliktelikleri göz önüne alındığında, bu iki ayrı yapı tek bir pulpo-dentinal kompleks 

olarak kabul edilmektedir (51). 

Pulpa 

Pulpa, başlıca görevi odontoblastları korumak ve desteklemek olan özel bir bağ 

dokusudur. Pulpa, nöral krest hücrelerinden (ektomezenşim) köken alır (53) ve 

mikrobiyal açıdan zengin olan ağız ortamına karşı koruma sağlayan mine, dentin ve 

sementle çevrilidir. 

 Pulpanın yaralanmalara karşı verdiği savunmada pulpaya ait hücreler, 

ekstrasellüler matriks, sinir ağı ve zengin vasküler ağ kritik öneme sahiptir. Pulpa 

sağlığını tehdit eden en önemli faktör, doku nekrozuna ve irreversible enflamasyona 

neden olabilen mikrobiyal enfeksiyondur (50). 

Genel olarak diş pulpasının enflamasyon sırasında pulpa içi basınçtaki artışa 

uyum sağlayamaması ve doğuştan gelen adaptif immün savunma mekanizmalarının 

hümoral ve hücresel bileşenlerini yaralı pulpaya etkili bir şekilde ileten kollateral 
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dolaşımdan yoksun olması nedeniyle çürük enfeksiyonlarına karşı savunmasız 

olduğuna inanılmaktadır. Bununla birlikte, çalışmalar diş pulpasının yeterli immün 

savunma mekanizmasına sahip olduğunu, vasküler ve sinir kaynağı açısından zengin 

olduğunu göstermiştir (54). Ayrıca diş pulpası, enflamasyon sırasında pulpa içi 

basınçtaki artışlara uyum sağlayabilmektedir (55). 

Pulpa histolojik olarak 4 farklı bölgeden oluşmaktadır (50). 

1. Odontoblast Tabakası 

Dentin yapımından sorumlu odontoblastların bulunduğu tabakadır (56). 

Odontoblastlar pulpanın periferinde, predentin tabakasına bitişik olarak hizalı 

bulunurlar (57). Odontoblast hücre gövdeleri koronal pulpa odasında silindirik, kök 

bölgesinde ise daha kübik görünmektedir (58). 

2. Hücreden Fakir Tabaka (Weil Zonu) 

Bu tabaka subodontoblastik alanda bulunur. Koronal pulpada odontoblast 

tabakasının bitişiğinde bulunan ve nispeten hücre içermeyen pulpa bölgesidir. Kılcal 

kan damarları, miyelinsiz sinir lifleri ve fibroblastların ince sitoplazmik uzantıları 

bulunur. Bu bölgenin varlığı veya yokluğu pulpanın fonksiyonel durumuna bağlıdır. 

Hızlı dentin oluşturan genç pulpalarda veya reparatif dentinin üretildiği daha yaşlı 

pulpalarda belirgin olmayabilir (59). 

3. Hücreden Zengin Tabaka 

Pulpa merkeziyle karşılaştırıldığında daha çok fibroblast içeren tabakadır. 

Koronal pulpada radiküler pulpaya göre daha belirgindir. Fibroblastların yanı sıra bu 

tabaka farklı miktarda makrofaj ve lenfosit içerebilmektedir (59). 

4. Santral Tabaka 

Pulpa dokusunun en iç tabakası olup büyük bir kısmı fibroblastlardan 

oluşmaktadır. Kollajen lifler, ara madde, kan ve lenf damarları ile sinir ağları 

bulunmaktadır (50). 
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Diş Pulpasının Hücreleri 

A. Odontoblastlar 

Hem diş gelişimi sırasında hem de olgun dişte dentinogenezden sorumlu 

olduğundan dentin-pulpa kompleksinin en karakteristik hücreleridir. Odontoblastlar, 

dentinogenez sırasında dentin tübüllerini oluştururlar ve tübüller içindeki varlığı 

dentini canlı bir doku haline getirir. Odontoblastlar, mineralizasyon sürecine katkıda 

bulunan kolajen lifler ve proteoglikanlardan oluşan bir matriks üretir (59). 

Odontoblastların morfolojik yapısı dişin bölgelerine göre farklılık gösterir. 

Kron bölgesinde uzun silindirik olan odontoblastlar, kök ucuna doğru kısa ve kübik 

bir form alırlar. Kök ucunda ise düzleşerek fibroblastlara benzer bir görünüm 

kazanırlar (60).   

Pulpanın kron bölgesinde silindirik biçimde bulunan odontoblastlar, tübülleri 

düzenli dentin meydana getiriken kökün orta kısmında dentin tübülleri sayıca daha az 

ve düzensizdir. Apikal bölgede ise farklılaşması az olan odontoblastlar daha az tübüler 

ve daha fazla amorf dentin meydana getirirler (60).  

Odontoblast hücreleri diş canlılığını koruduğu müddetçe canlılığını korur. 

Bunun sebebi odontoblast hücrelerinin bir kez diferansiye olduktan sonra yeni bir 

bölünme göstermemesidir. Pulpa perforasyonlarının onarımı için tamir dentini 

gerekmektedir. Bu durum yeni odontoblastların diferansiye olması ve hücreden zengin 

tabakadan bölgeye göç etmesi gerekliliğini göstermektedir (60). 

Tek sıra olan odontoblast hücre gövdelerinin eşit boyutlarda olmaması ve hücre 

çekirdeklerinin farklı seviyelerde bulunması, odontoblast hücrelerinin histolojik 

kesitlerde 3-5 sıra şeklinde görünmesine yol açabilmektedir (60) .  

Odontoblastlar, hücrenin fonksiyonu için önemli bir yapı olan transforming 

growth factor-β (TGF-β) ailesi başta olmak üzere yönetici moleküllerin 

salgılanmasından sorumludurlar ve dentin matriksinin mineralizasyonunu kontrol 

altında tutarlar (61). 

Düşük seviyeli çürük lezyonlarında odontoblastik aktivite uyarılarak 

reaksiyoner dentin üretilmektedir. Yüksek seviyedeki çürük lezyonları ya da derin 

kavite preparasyonları, komşu odontoblastların ölmesine sebep olmaktadır. Bu 

durumda farklılaşmamış hücreler hasarlı bölgeye gelmekte, odontoblast benzeri 

hücrelere dönüşmekte ve reparatif dentin oluşturmaktadır (61). İn vitro bir çalışmada 
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pulpadaki öncü hücrelerin veya post-natal hücrelerin odontoblast hücrelerine 

diferansiye olma yeteneğine sahip olduğu gösterilmiştir (62). 

B. Fibroblastlar 

Diş pulpasında baskın olan hücre tipi fibroblastlardır. Bu hücreler tüm pulpada 

bulunsa da en çok hücreden zengin tabakada bulunurlar. Esas görevi pulpa matriksini 

korumaktır. Tip I ve tip III kollajenleri, proteaglikanlar ve fibronektin gibi çok çeşitli 

kollajenöz olmayan hücre dışı matriks bileşenlerini sentezler. Yetişkin pulpada 

fibroblastlar ince iğ şeklindeki hücreler olarak görünür. Fibroblastlar matriks 

bileşenlerinin bozulmasında rol alır, bu nedenle pulpa dokusunun yeniden 

şekillenmesinde görev alır (63). 

Fibroblastların histolojik özellikleri işlevsel durumunun yansımasıdır. Örneğin 

genç pulpalarda aktif matriks sentezi olması gerektiğinden, sentez ve salgılama için 

gerekli tüm organelleri içeren dolgun bir sitoplazmaları ve açık renkli görülen bir 

çekirdekleri vardır. Yaşlı pulpada ise sentez ihtiyacı azalacağından koyu görünen 

çekirdekleri olan düzleşmiş iğ formunda hücrelere dönüşürler. Fibroblastların sağlık 

durumları pulpanın yaşı ve yaşam gücünü, irritan etkilere karşı koyabilme yeterliliğini 

gösterir (60). 

C. Farklılaşmamış Mezenkimal Hücreler 

Farklılaşmamış mezenkimal hücreler hücreden zengin tabaka ve santral pulpa 

tabakasında daha çok bulunmakta ve perivasküler bölgelerde yoğunlaşmaktadır. Bu 

hücreler yıldız şeklindedirler ve yüksek çekirdek-sitoplazma oranına sahiptirler. 

Uygun uyaranlar verilirse terminal farlılaşmaya uğrayarak fibroblast veya odontoblast 

oluşturabilirler (64). 

Hasar görmüş dokuları onarmak ve ölmekte olan hücreleri yenilemek için 

multipotent kök hücreler birçok dokuda bulunur. Son zamanlarda, pulpa-dentin 

kompleksi de dahil olmak üzere hasar görmüş doku ve organlara rejeneratif tedavi 

yapılabilmesinde kök hücrelerin potansiyel faydasına dikkat çekilmiştir (65). Böylece 

kendini yenileme kapasitesine, yüksek proliferasyon potansiyeline ve farklılaşmaya 

uğrama yeteneğine sahip olan pulpa hücre popülasyonlarını izole etmek için 

girişimlerde bulunulmuştur (66, 67). 
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D. Diğer Hücreler 

Histiositler: Pulpada bulunan savunma hücresidir. Gerekli olduğu durumda 

fagosit (makrofaj) halini alarak bakteri, yabancı cisim ve ölü hücreleri yutar (60). 

Lenfositler: Sağlıklı normal pulpada T-lenfositler bulunurken B-lenfositler 

bulunmamaktadır (60). 

Dendritik Hücreler: Antijen sunma görevi yapan bu hücrelerin dendritik 

uzantıları sürmesini tamamlamış dişlerde odontoblastlar arasında seyreder ve 

genellikle odontoblast tabakasının hemen altında konumlanır. Yabancı antijenleri tutar 

ve T-hücrelerine taşır. Bu hücreler fagosit yapıda olmamakla birlikte, pulpanın immün 

yanıtına yardımcı olur. Çürük dişlerde odontoblast tabakasında yoğunlaşarak 

uzantılarını dentin kanalları içerisine yönlendirir (60). 

Diş Pulpasının Fibrilleri 

Pulpanın fibrilleri diğer bağ doku fibrilleriyle yakın özellik taşımaktadır. 

Küçük retiküler fibriller (argirofilik, prekollagen) pulpada özellikle kan damarları ve 

odontoblast hücrelerinin çevresinde konumlanır. Tip I kollajen dentin matriksi 

oluşumuna katılmak üzere odontoblastlar tarafından sentez ve sekrete edilir (60). 

 Pulpadan oluşan argirofilik fibriller dönen bantlar halinde odontoblastlar 

arasından geçerek mineralize olmayan predentin ağ yapısına katılır. Bu fibriller Von 

Korff fibrilleri olarak adlandırılır (60). 

 Pulpanın koronal bölümü yaştan bağımsız olarak apikal bölgesine göre daha az 

fibrotiktir (60). 

Pulpanın Damar Yapısı 

Pulpa son derece zengin damar ağına sahip bir bağ dokusudur (68).  Kan 

damarları ve sinirler pulpaya apikal foramenden, lateral ve aksesuar kanallardan girer 

(69). Arterler, kapillerler aracılığıyla gerekli maddeleri tüm pulpa dokusuna taşır. 

Arteriovenöz anastamozlar özellikle hücreden fakir tabakada yoğun olarak 

görülmektedir. Bu anastamozlarla hücresel artıklar venüller ve venler yoluyla kök 

apikalinden uzaklaştırılır. Pulpa içerisinde kan damarları gibi lenf damarlanması da 

son derece yoğundur. Dokular arası artık sıvıların ve hücresel artıkların 
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uzaklaştırılması için sürekli bir drenaj sistemi oluşturarak doku basıncının 

düzenlenmesinde aktif görev alır (68, 70). 

Pulpanın İnnervasyonu  

Pulpada hem duyu hem de otonom lifler bulunur. Trigeminal ganglion, 

maksiller ve mandibular sinirler yoluyla pulpanın duyusal innervasyonunu sağlar (50). 

Otonom (sempatik) lifler santral sinir sisteminden trigeminal sinire katılarak kan 

damarlarıyla pulpaya girer ve dağılır. Sempatik sinir lifleri vazomotor kontrol yaparak 

kan akımının düzenlenmesinde ve damar lümenlerinin genişliğinin ayarlarlanmasında 

görev alır. Ayrıca pulpadaki arteriollerin etrafında ağ oluşturarak düz kas tabakalarını 

uyarır (59). 

Duyusal ve sempatik sinir sonlanmaları, pulpanın kan damarlarının 

duvarlarında sonlanır ve vazomotor kontrolden sorumludur. Enflamatuar sürecin erken 

safhalarında aktive olarak vazodilatasyonun başlamasını sağlar. Ayrıca etkilenen 

bölgede kan hacmini ve vasküler geçirgenliği artırarak yaralanmaya karşı koruyucu 

yanıtı başlatır (68).  

Sinir liflerinin pulpanın reaksiyoner ve tamire yönelik savunma 

mekanizmasının harekete geçmesinde ve pulpada bulunan kan ve lenf damarlarının 

kontrolü sayesinde pulpa içi basıncın düzenlenmesinde önemli bir rolü vardır (68). 

Kan ve lenf damarları boyunca ilerleyen sinir liflerinden özellikle de miyelinsiz sinir 

lifleri, hücreden fakir tabakada çok sayıda ağ oluşturur. Bunların %10--‐20’si 

odontoblastik tabakaya ilerleyerek dentin tübülleri içerisinde konumlanır (60). 

Sempatik sinir lifleri vazodilatasyonu düzenleyebilmeleri ve sonrasında pulpa 

odasında basınç artışı meydana getirebilmelerinden dolayı enflamasyonla yakından 

ilişkilidir. Pulpal sinirler ayrıca doku onarımında ve dentin oluşumunun 

düzenlenmesinde etkili olabilmektedir (50). 

2.1.2. Periapikal Doku Biyolojisi 

Periradiküler doku; sement, periodontal ligament (PDL) ve alveolar kemikten 

oluşmaktadır (71, 72). 

Sement 

Sement, diş köklerini saran sert ve avasküler bağ doku olarak tanımlanabilir 

(71). Kemiğe benzer bir dokudur. Bu benzerlik; osteoblastlara benzer 
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sementoblastlarca üretilmesi, kalsifiye olabilmesi, çok çekirdekli dev hücreler 

tarafından rezorbe edilebilmesi gibi morfolojik benzerliklerden kaynaklanmaktadır. 

Sinir ve damar dokusu içermemesi, yeniden şekillenmemesi, mineral döngüsüne 

uğramaması ve yaşam boyunca kalınlaşmasıyla kemikten farklılık gösterir (60, 72).  

Sementin esas görevi PDL liflerinin dişe bağlanmasıdır. Diğer yandan 

endodontik tedaviyi etkileyecek fonksiyonları da mevcuttur (60). 

Kanal tedavisinde genellikle terminal bölge olarak foramen apikalenin yaklaşık 

1 mm gerisinde (yaşlanmayla bu artabilir) olan sement-dentin birleşimi referans alınır. 

Bunun nedeni sement dentin birleşiminin (histolojik foramen) kanalın en dar yeri 

olduğunun düşünülmesidir. Böylece kök kanal dolumunda kullanılan materyallerin 

taşmaması için preperasyonun burada tamamlanması gerekmektedir. Sement ayrıca 

fizyolojik kök rezorbsiyonlarının onarımında rol alabilmektedir (60). Hücreli ve 

hücresiz sement olmak üzere iki sement türü bulunmaktadır.  

Hücresiz Sement (Aselüler veya Primer) 

Kök dentinini, mine sement bileşiminden başlayarak apikal üçlüye kadar örter. 

Mine sement sınırında inceyken apikale doğru giderek kalınlaşır (73). Diş oklüzal 

düzleme ulaşmadan önce oluşur, hücre içermez, Sharpey liflerinden zengindir ve dişe 

destek olmaktadır (71, 72). 

Hücreli Sement (Selüler veya Sekonder) 

Genellikle kökün apikal üçlüsünde ve interradiküler kısmında bulunur. Dişin 

oklüzal düzleme ulaşmasının ardından oluşur. Hücre içerir (sementoblast ve 

sementosit). Sharpey lifleri hücresiz sementle kıyaslandığında daha az bulunur. Esas 

görevi adaptasyondur (71, 72). 

Periodontal Ligament 

Diş pulpası gibi PDL de özel bir bağ dokusudur (74). Alveol kemiği ile sement 

arasında bağlantıyı sağlar. Esas görevi fonksiyon esnasında dişe gelen kuvvetlerin 

absorbsiyonunu sağlamaktır. PDL boşluğu yaşlanmaya göre azı dişlerde 0,21 mm’den 

0,15 mm’ye kadar farklılık gösterebilmektedir. En ince olduğu bölge kökün orta 1/3 

kısmıdır. Diğer bağ dokularındaki gibi PDL’nin de hücreleri, ekstrasellüler matriksi, 

damarları, sinirleri ve lifleri bulunmaktadır (72). Periodonsiyum hem otonom hem de 

duyusal innervasyon almaktadır. Basınç reseptörleri fibril demetleri arasında bulunur. 
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Böylece ligamentler propriosepsiyonun duyu fonksiyonunu ve konum belirlenmesini 

sağlar. Arada bulunan gevşek bağ doku ise ağrının özel reseptörleri olan serbest sinir 

sonlanmalarını içermektedir (60, 72). Akut pulpitisli bir dişin ayırt edilmesi zordur. 

Bunun sebebi pulpada yalnızca ağrı reseptörleri bulunup proprioseptif reseptörlerin 

bulunmamasıdır (60). 

Alveolar Kemik 

Alveolar proçes ince asıl alveolar kemik, iç ve dış kortikal kemik ve spongioz 

kemikten oluşmaktadır. Asıl alveolar kemik diş soketinin alveolar kısmını oluşturur. 

Spongioz kemik ise asıl alveolar kemik ve kortikal kemik arasında bulunmaktadır. 

Alveolar proçes, diş oluşumu ve sürmesiyle gelişip yeniden şekillendiğinden, dişe 

bağlı kemik yapılarıdır (75).    

Asıl alveolar kemik, lamelli kemikten meydana gelmiştir. Lameller küçük 

Havers sistemleri içinde paralel olarak dizilmiştir. Yüzeyinin kalburumsu 

görünümünden dolayı ‘Kribriform plaka’ terimi kullanılmaktadır (72). 

2.2. Pulpa ve Periapikal Doku Hastalıkları  

Pulpa hastalığının teşhisinde histolojik bulgular ile klinik semptomlar arasında 

çok az korelasyon bulunması veya hiç bulunmaması nedeniyle pulpa hastalıklarının 

tanı ve sınıflandırılması histopatolojik bulgulardan çok, klinik belirti ve semptomlara 

dayanmaktadır (76). 

Pulpa ve periapikal koşulların ve/veya hastalıkların iyi anlaşılabilmesi için 

kullanılan teşhis terminolojisinin ve sınıflama sisteminin tüm klinisyenler için 

anlaşılır, güvenilir, kullanışlı ve evrensel olması gerekmektedir (77). 

Ne yazık, endodontik veya dental literatürde pulpa, kök kanalı ve periapikal/ 

periradiküler durumlardan söz edildiğinde durum böyle değildir. Yıllar boyunca 

neredeyse yayınlanan ders kitapları ve makaleler birçok farklı sınıflandırma ortaya 

koymuştur. Aynı şekilde, birçok meslek örgütü ve öğretim kurumunun da kendi 

sınıflandırmaları olmuştur. Bu sınıflandırmalar veya kullanılan terminoloji arasında 

tutarlılık bulunmamaktadır. Sınıflandırmaların çoğu ya çok basittir (birçok durumu 

gözden kaçırır) ya da çok karmaşıktır (klinikte kolayca kullanılamaz) ve 

sınıflandırmaların çoğu meydana gelebilecek tüm koşulları içermemektedir. 
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Terminolojide bir standardizasyonun bulunmaması klinisyenler arasında kafa 

karışıklığına yol açmaktadır (78). 

Abbott (79) 2000 yılında, Abbott ve Yu (77) ise 2007 yılında pulpa, kök kanalı 

ve periapikal/periradiküler hastalıklar için sınıflandırma kriterlerini nispeten 

karşılayan klinik sınıflandırmalar geliştirmişlerdir. 

2.2.1. Pulpa ve Kök Kanal Sistemi Hastalıklarının Sınıflandırılması 

Abbott (79) ve Abbott ve Yu (77) tarafından önceki yıllarda yapılan klinik 

sınıflandırmaların 2019 yılında Abbott (78) tarafından uyarlanmış bir formuna göre 

pulpa hastalıkları klinik olarak aşağıda belirtildiği gibi sınıflandırılmıştır.  

1. Normal pulpa 

2. Pulpa iltihabı  

a) Geri dönebilen (reversible) pulpitis  

Akut 

Kronik  

       b) Geri dönemeyen (irreversible) pulpitis  

Akut 

Kronik  

3. Pulpanın canlı olmadığı durumlar  

 a) Nekrobiyoz (pulpanın bir bölümünün nekroz ve enfekte olması) 

 b) Enfeksiyon belirtisi olmaksızın pulpa nekrozu 

 c) Nekrotik ve enfekte pulpa  

4.  Pulpası olmayan dişler  

a) Pulpası olmayan ve kök kanal sisteminin enfekte olduğu 

b) Kök kanal tedavisi yapılmış dişler 

- Enfeksiyon belirtisi olmayan endodontik tedavili dişler 

- Enfekte kök kanal sistemine sahip endodontik tedavili dişler 

- Kök kanal tedavisi tamamlanmamış (Kök kanal tedavisi başka bir 
yerde başlanmış) 

- Diğer problemler 

5. Pulpa dejenerasyonları  

      a) Pulpa kanalı kalsifikasyonu 
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      b) Pulpa hiperplazisi (not: irreversible pulpitisin bir formudur.)   

6. İç kök rezorpsiyonu 

Klinik Olarak Normal Pulpa 

Normal pulpa klinik olarak asemptomatiktir, vitalite testlerine normal yanıt 

verir ve radyografik olarak da sağlıklıdır (72). 

"Klinik olarak normal pulpa" terimi, pulpada patolojik herhangi bir semptomun 

olmadığını belirtmek için kullanılır. Ayrıca "klinik olarak" terimi, böyle bir pulpada 

çürük, restorasyon, travma ve benzeri gibi uyaranların bir sonucu olarak hafif bir 

enflamasyon ya da fibroz olabileceğinden histolojik olarak normal olmayabileceğini 

belirtmek için de kullanılır. Bununla birlikte tedavi gerektiren bir durum yoktur (78). 

Pulpa İltihabı 

Reversible pulpitis, pulpa dokusunda hafif enflamasyon mevcudiyetini 

gösteren pulpanın fazla şiddetli olmayan iltihabıdır. Hafif ve kısa süreli uyaranların 

sebep olduğu dentin hipersensitivitesi ve pulpa hiperemisi gibi bulgularla ilişkili klinik 

bir durumdur. Etken ortadan kaldırılırsa enflamasyonun ortadan kalkmasıyla pulpa 

normal durumuna dönecektir (60, 72). 

İrreversible pulpitis ise genellikle reversible pulpitisin ilerlemesiyle oluşur. 

Pulpa dokusunda ciddi enflamasyon varlığını gösteren subjektif ve objektif bulgularla 

ilişkili klinik bir durumdur. İrreversible pulpitis akut veya kronik olarak 

sınıflandırılabilir (72). 

Kronik Reversible Pulpitis  

Kronik reversible pulpitis tanısına sahip dişlerde genellikle ağrı uzun süredir 

mevcuttur (aylar). Bazen de sıcak, soğuk ve/veya ısırmaya karşı hassasiyet bulunabilir. 

Ağrı yalnızca aşırı sıcaklık değişimlerinde ortaya çıkar (buzdolabından dondurma ve 

soğuk içecek). Ağrı keskin fakat hafiftir ve kısa sürelidir (birkaç saniye). 

Semptomların başlamasından önce dişe restoratif tedavi uygulanmış olabilir (78). Ağrı 

spontan başlamaz. Oluşumu için primer bir irritan gerekmektedir (60). Dişte çürük, 

uyumsuz restorasyon veya çatlak olabilir. Termal pulpa duyarlılık testleri, ısı ve/veya 

soğuk uyaranlarla ağrı yeniden oluşabilir. Termal testle uyarıldığında ağrı keskin ve 

kısa süreli olacaktır (60). 
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Radyografik bulgularda normal PDL alanı ve lamina dura gözlenmekle beraber 

bazen kondensing osteitis ve biraz genişlemiş PDL alanı görülebilir. Teşhis için temel 

bulgular ağrının doğasıdır (termal hassasiyet, keskin ve kısa süreli ağrı). Akut 

reversible pulpitisten ayırıcı tanısı, semptomların mevcut olduğu süre ve ara sıra ortaya 

çıkmasıdır (78). 

Akut Reversible Pulpitis  

Akut reversible pulpitis tanısına sahip dişlerde genellikle ağrı kısa süredir 

mevcuttur (birkaç saat veya günler). Diş her uyarıldığında ağrı oluşur. Sıcak, soğuk 

ve/veya ısırmaya karşı hassasiyet vardır. Ağrı yalnızca aşırı sıcaklık değişimlerinde 

ortaya çıkar. Ağrı keskin ancak hafif ve kısa sürelidir (birkaç saniye). Semptomların 

başlamasından önce dişe restoratif tedavi uygulanmış olabilir (78). 

Dişte çürük, uyumsuz restorasyon veya çatlak olabilir. Pulpa termal testleri ve 

ısı ve/veya soğuk uyaranlarla ağrı yeniden oluşabilir. Termal testle uyarıldığında ağrı 

keskin ve kısa süreli olacaktır (60). 

Radyografik bulgularda normal PDL alanı ve lamina dura gözlenmekle beraber 

bazen kondensing osteitis ve biraz genişlemiş PDL alanı gözlemlenebilir. Teşhis için 

temel bulgular ağrının doğasıdır (termal hassasiyet, keskin ve kısa süreli ağrı). Kronik 

reversible pulpitisden semptomların mevcut olduğu süre ve oluşma sıklığıyla, akut 

irreversible pulpitisden ise semptomların kısa sürmesi ve ağrı için aşırı termal 

değişikliklerin gerekmesiyle ayırıcı tanısı yapılır (78). 

Kronik İrreversible Pulpitis 

Kronik irreversible pulpitis tanısına sahip dişlerde genellikle ağrı uzun süredir 

mevcuttur. Bazen sıcakta, soğukta ve/veya ısırma esnasında ağrı oluşabilir. Küçük 

sıcaklık değişiklikleriyle (musluk suyu) ağrı ortaya çıkabilmektedir. Ağrı keskin ve 

şiddetlidir, sonrasında künt ağrıya dönüşür ve ağrı uzun sürelidir (beş dakikadan fazla) 

(78). Termal pulpa testlerine reversible pulpitisli dişlerle benzer tepkiler verir. Ancak 

oluşan ağrı daha şiddetli ve kalıcıdır. Enflamasyon sınırlı olduğunda ve periapikal 

dokulara ilerlemediğinde diş palpasyon ve perküsyona normal sınırlarda tepki verir 

(60). PDL ve lamina dura radyografik olarak normaldir. Bazen kondensing osteitis ve 

biraz genişlemiş bir PDL alanı görülebilir (77). Termal hassasiyet, keskin ağrı ve bazen 

uzun süre devam eden künt ağrı mevcudiyeti teşhisi için temel bulgulardandır. Akut 
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irreversible pulpitisden, ağrının uzun süredir mevcut olması ve semptomların ara sıra 

ortaya çıkmasıyla ayırt edilir. Akut reversible pulpitis ve kronik reversible pulpitisden, 

ağrının uzun sürmesi ve ağrı oluşumu için küçük sıcaklık değişikliklerinin yeterli 

olmasıyla ayrılır (78). 

Akut İrreversible Pulpitis 

Akut irreversible pulpitiste ağrı kısa süredir mevcuttur. Sıcak, soğuk ve/veya 

ısırmada ağrı oluşabilir. Ağrı, küçük sıcaklık değişiklikleriyle ortaya çıkar, keskin ve 

şiddetlidir, sonrasında künt ve uzun süren bir ağrıya dönüşebilir. Ağrı spontan olabilir 

ve hastayı geceleri uyandırabilir. Yatmak ya da eğilmek ağrıyı tetikleyebilir (77). 

Akut irreversible pulpitis tanısına sahip dişler genellikle termal pulpa testlerine 

reversible pulpitisli dişlerle benzer tepkiler verir. Ancak oluşan ağrı çok daha 

şiddetlidir ve uyaran etken kaldırılmasına rağmen ağrı devam etmektedir. 

Enflamasyon sınırlı olduğunda ve periapikal dokulara ilerlemediğinde diş palpasyon 

ve perküsyona normal sınırlarda tepki vermektedir (80). 

Genellikle PDL alanı ve lamina dura radyografik olarak normaldir. Bazen 

kondensing osteitis ve biraz genişletilmiş bir PDL alanı gözlemlenebilir (7). 

Termal hassasiyet, keskin ve şiddetli ağrı ve devam eden künt ağrı 

mevcudiyetidi teşhis için temel bulgularındandır. Ayrıca kendiliğinden başlayan ve 

gece uyandıran ağrılar akut irreversible pulpitisin belirtileridir. Ağrının mevcut olduğu 

süre ve semptomların daha sık olmasıyla kronik irreversible pulpitisden ayırt edilir. 

Akut ve kronik reversible pulpitisten ayırıcı tanısı ağrının şiddeti, uzun sürmesi,  

ağrının herhangi bir uyaran olmaksızın oluşabilmesi ve çok düşük sıcaklık 

değişimleriyle ortaya çıkmasıyla yapılabilir (78). 

Nekrobiyoz 

Nekrobiyoz; bir dişte hem enflame (akut irreversible pulpitis) hem de nekroz 

(genellikle enfekte) pulpa dokusunun bulunduğu durumdur . Genellikle çoğu diş 

hekimi pulpanın bu durumu için ‘parsiyel nekroz’ terimini kullanır ancak Grossman  

‘nekrobiyoz’ terimini önermiştir çünkü nekrozu ifade eden ‘nekro-’ ve canlı dokuyu 

ifade eden ‘-biyo-’ pulpa durumunu daha iyi ifade etmektedir (78). 

Bu durumdaki dişlerin teşhis edilmesi zordur çünkü genellikle hem pulpitis 

hem de nekroz semptomlarını birlikte gösterir (77). Diğer yandan hastalığın bu 
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aşaması çok kısa sürmektedir. Genellikle perküsyon hassasiyeti bulunur. Soğuk 

hastayı rahatlatır. Pulpa odası açıldığında kök kanalından eksuda gelebilir (78). 

Genellikle PDL alanı ve lamina dura radyografik olarak normaldir. Bazen biraz 

genişlemiş PDL alanı gözlemlenebilir (78). Pulpitis ve enfekte kök kanal sistemi 

semptomlarını aynı anda göstermesi teşhisi için temel bulgulardandır. Bazen primer 

akut apikal periodontitis bulguları gözlemlenebilir. Pulpa termal testleri hasta 

semptomlarıyla uyumlu değildir. Ağrı genellikle şiddetli ve can sıkıcıdır (80).   

Akut irreversible pulpitisten, semptomlar ile pulpa termal testleri arasındaki 

tutarsızlıkla ayırıcı tanısı yapılabilir (80). Akut ve kronik reversible pulpitisten ve 

nekrotik ve enfekte pulpadan, ağrının şiddeti ve pulpa termal testlerinin sonuçlarının 

tutarsız olmasıyla ayırt edilir. Pulpasız ve enfekte kök kanal sisteminden ise periapikal 

radyolüsensi olmamasıyla ayırt edilir (78). 

Enfeksiyon Belirtisi Olmaksızın Pulpa Nekrozu 

Diş pulpası farklı nedenlerden dolayı nekroz olabilir. Bunlardan en yaygını 

çürük, çatlak veya uyumsuz restorasyon nedeniyle pulpa nekrozuna neden olan bakteri 

kontaminasyonudur. Ayrıca apikal kan dolaşımın kesilmesine sebep olan travma 

nedeniyle de diş pulpası nekroz olabilir. Pulpa kan desteği kesilirse pulpa nekrozu 

meydana gelebilir ancak pulpa enfekte olmayabilir. Pulpa enfekte olmadıkça 

periapikal doku yanıtı olmayacaktır. Böylece apikal periodontitis bulunmayacaktır.  

Klinik ve radyografik değerlendirmelere dayanarak dişin “enfekte olmadığını" 

belirtmek mümkün değildir. Pulpa enfekte olduğunda apikal periodontitisin 

radyografik belirtilerinin (radyolüsensinin) görülmesinin en az birkaç ay sürdüğü 

bilinmektedir (81), bu nedenle radyolüsensinin olmaması, mutlaka enfeksiyon 

olmadığı anlamına gelmez. Bu sadece radyografinin alındığı anda apikal periodontitis 

belirtisi (kök kanal enfeksiyonu belirtisi) olmadığı anlamına gelir. 

Enfeksiyon belirtisi olmaksızın pulpa nekrozunda semptomlar genellikle 

pulpayla ilişkili değildir (termal hassasiyet yoktur) ve dişte travma öyküsü olabilir. 

Diş, pulpa termal testlerine yanıt vermez. Bazen dişlerde renk değişikliği olabilir. Dişte 

çatlak, kırık, çürük veya restorasyon bulunabilir. PDL ve lamina dura radyografik 

olarak normaldir. Semptom olmaması ve pulpa termal testlerine yanıt alınamaması 

teşhis için temel bulgulardandır. Pulpa nekrobiyozundan, hiçbir semptom olmaması 
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ve apikal periodontitis bulgusu olmamasıyla ayırt edilir. Nekrotik ve enfekte pulpadan 

ise apikal periodontitis belirtisi olmamasıyla ayırt edilir (77). 

Nekrotik ve Enfekte Pulpa 

Bakteriyel invazyon sonucu nekroz olan pulpa, zamanla enfekte olur. Nekroz 

pulpa dokusunu bakteriler oldukça hızlı bir biçimde sindirir (81). Böylece kök kanal 

sistemi pulpasız ve enfekte hale gelir. Nekrotik ve enfekte olmuş pulpa aşaması çok 

kısa sürer. 

Semptomlar pulpa kaynaklı değil periapikal kaynaklıdır (60). Klinik 

bulgularında; çürük, uyumsuz restorasyon veya çatlak görülebilir. Diş, pulpa termal 

testlerine yanıt vermez. Periradiküler dokulara bağlı olarak perküsyon hasssasiyeti 

olabilir. Dişte renk değişikliği meydana gelebilir (77). Nekrotik ve enfekte pulpaya 

sahip dişlerin radyografik bulgularında genellikle PDL alanı ve lamina dura normaldir. 

Ancak bazen biraz genişlemiş bir PDL alanı görülebilir. Lamina dura kaybı 

periapikalde belirgin olabilir (81). Perküsyon hassasiyeti mevcutsa primer akut apikal 

periodontitis görülebilirken; şişkinlik, perküsyon hassasiyeti ve bölgesel pü birikimi 

var ise primer akut apikal apse bulunabilir (77). 

Nekrotik ve enfekte pulpaya sahip dişlerin temel bulgularında; pulpa termal 

testlerine yanıt alınamaz. Radyografik olarak periradiküler dokularda değişiklik 

görülmez. Enfeksiyon belirtisi olmaksızın pulpa nekrozundan, semptomatik olması ve 

apikal periodontitisin eşlik etmesiyle ayırt edilir. Pulpasız ve enfekte kök kanal 

sisteminden ise periapikal radyolüsensi olmamasıyla ayırt edilir (78). 

Pulpasız ve Enfekte Kök Kanal Sistemi 

Nekrotik ve enfekte pulpaya sahip bir kök kanal sistemi, hızla pulpasız hale 

gelir ve enfekte olur (81). Ardından birkaç ay içinde periapikal radyolüsensi gelişir. 

Bu nedenle periapikal bir radyolüsensi mevcut olduğunda, kök kanal sisteminin 

yüksek ihtimalle pulpasız ve enfekte olduğu varsayılabilir (77). Bu aşamadan sonra 

artık nekrotik ve enfekte pulpa terminolojisi kullanılmamalıdır. "Pulpasız ve enfekte" 

terimi, kanaldaki bakteriler nedeniyle dişin pulpası olmadığını vurgulamak için 

kullanılır. Bu tanı, daha önce kanal tedavisi görmüş bir dişle karıştırılmamalıdır (78). 

Pulpasız ve enfekte kök kanal sisteminde semptomlar genellikle pulpa kaynaklı 

değil periapikal doku kaynaklıdır. Periradiküler dokuların durumuna bağlı olarak ağrı 
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olabilir. Kronik apikal periodontitis veya kronik apikal apse mevcut ise ara sıra hafif 

ağrı olabilir. Sekonder akut apikal periodontitis veya sekonder akut apikal apse 

varlığında ısırma veya basınçla ilişkili ağrı gözlemlenebilir. Pulpa termal testlerine 

cevap olmamakla birlikte periapikal radyolüsensi gözlemlenir (77). 

Nekrotik ve enfekte pulpa ile enfeksiyon belirtisi olmaksızın pulpa 

nekrozundan radyolüsensi varlığıyla ayırt edilir (78). 

Enfeksiyon Belirtisi Olmayan Endodontik Tedavili Dişler 

Pulpa veya kök kanal sisteminin tedavisini içeren herhangi bir prosedür 

endodontik tedavi kapsamına girmektedir. Bunlar arasında direkt pulpa kaplaması, 

pulpa amputasyonu, parsiyel pulpektomi, kök kanal dolumu, kök kanal tedavisi 

yenileme ve kök kanal tedavisinin başladığı ancak bitirilmediği tedaviler yer alır. 

Endodontik tedavili dişleri değerlendirirken yapılan her tedavi türü için ayrı tanı 

terminolojisi gerekmez. Kök kanal sisteminin durumunu anlamak için önceki 

tedavinin türü tanıya dahil edilmelidir (78). 

Klinik ve radyografik incelemelere dayanarak dişin enfekte olmadığını 

belirtmek mümkün olmadığından “enfeksiyon belirtisi yok” terimi kullanılması daha 

uygundur. 

Bu tanı endodontik olarak tedavi edilmiş ancak semptom göstermeyen 

durumlarda kullanılır. Yapılan klinik ve radyolojik muayenelerde pulpa ve periapikal 

doku kaynaklı anormallik görülmez (78). Enfeksiyon belirtisi olmayan endodontik 

tedavili dişlerin enfekte kök kanal sistemine sahip endodontik tedavili dişlerden ayırıcı 

tanısında periapikal radyolüsensi ve apikal periodontitis belirtisi olmamasıyla yapılır 

(77). 

Enfekte Kök Kanal Sistemine Sahip Endodontik Tedavili Dişler 

Endodontik tedavi yapılmış bir dişte periapikal radyolüsensi gözlendiğinde kök 

kanal sisteminin enfekte olduğu düşünülmelidir (78). Kök kanal tedavisine başlanan 

ancak tamamlanmayan bir dişte periapikal radyolüsensi gözlenebilir. Bu radyolüsensi 

kronik apikal periodontitisin devam ettiğinin ya da periapikal dokuların iyileşmeye 

başladığının (ancak tamamen iyileşmemiş) göstergesi olabilir (82). Bu iki durumu 

birbirinden ayırmak mümkün olmadığından kök kanal sistemini enfekte kabul edip 

tedaviye devam etmek daha güvenli olacaktır.    
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Enfekte kök kanal sistemine sahip endodontik tedavili dişler genellikle 

endodontik tedavi başlanmış klinik ya da radyolojik muayenelerde semptom gösteren 

dişlerdir. Perküsyon ve palpasyona normalden fazla duyarlılık gösterebilir. 

Radyografik olarak lezyon gözlenebilir. Pulpa semptomlarından ziyade periradiküler 

doku hastalıkları (kronik apikal periodontitis, kronik apikal apse, sekonder akut apikal 

periodontitis, sekonder akut apikal apse veya selülit gibi) gözlenir (77). Enfekte kök 

kanal sistemine sahip endodontik tedavili dişlerin teşhisinin temel bulgularında; 

endodontik tedavi geçmişi bulunması, periapikal radyolüsensi mevcudiyeti önemlidir. 

Enfeksiyon belirtisi olmaksızın endodontik tedavili dişlerden periapikal radyolüsensi 

gözlenmesiyle ayırt edilir. Pulpasız ve enfekte kök kanal sisteminden endodontik 

tedavi geçmişi olmasıyla ayırt edilir (78). 

Pulpa Kanal Kalsifikasyonu 

Pulpa kanal kalsifikasyonu, pulpa veya kök kanal sisteminin ayrı bir durumu 

olarak değil, kök kanalının görünümünün özellikle genişliğinin radyografik olarak 

gözlenmesi olarak düşünülebilir. Daima dişin hastalık sürecini veya patolojik 

durumunu göstermez bu nedenle “hastalık” yerine “durum” olarak kabul edilebilir. 

Kalsifiye bir kök kanalı içerisindeki pulpa, normal veya sağlıksız olabileceği gibi 

pulpa ve kök kanal hastalıklarıyla ilişkili olabilir. Bu nedenle, pulpa kanal 

kalsifikasyonuna sahip dişin tam teşhisi, pulpa kanal kalsifikasyonunun yanı sıra pulpa 

veya kök kanalı durumunun teşhisini de içermelidir (78). 

Pulpa kanal kalsifikasyonuna sahip bir dişte, pulpa veya kök kanalının 

durumuna bağlı olarak daha önce bahsedildiği gibi tüm pulpa ve kök kanal 

hastalıklarından herhangi biri mevcut olabilir. Pulpa veya kök kanalının durumuna 

bağlı olarak normal bir pulpaya sahipse,  genellikle soğuk teste yanıt alınmaz, elektrikli 

pulpa testine yanıt verebilir veya vermeyebilir pulpa duyarlılık testine yanıt değişken 

olabilir. Herhangi bir pulpitis formu mevcutsa, diş soğuk pulpa duyarlılık testine yanıt 

verebilir ya da vermeyebilir. Radyografik olarak pulpa kanal kalsifikasyonu 

belirgindir. Pulpa kanal kalsifikasyonunun radyografik kanıtı tanı için temel 

bulgulardandır (78). 

Pulpa testlerinin yanıltıcı olabilmesi teşhisi etkiler. Kanal ağızlarının 

belirlenmesini zorlaştırarak tedaviyi etkileyebilir, çünkü ileri derecede kalsifiye dişler 

kanal ağızlarnın aranması esnasında perforasyona sebep olabilir (77). 
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Pulpa Hiperplazisi 

Pulpa hiperplazisi, genellikle kanlanması bol ve büyük çürük lezyonu olan 

genç dişlerde görülür. Esasen granülasyon dokusunun aşırı büyümesidir ve pulpadan 

kaynaklanan bir polip olarak görünür (78). Hiperplastik pulpa genellikle 

asemptomatiktir. Kırmızı karnıbahar gibi görünür. Bazen irreversible pulpitis 

semtomları gösterebilir (spontan ağrı). Elektrikli pulpa testlerine, palpasyon ve 

perküsyona normal sınırlar içinde cevap verir. Pulpa amputasyonu, kök kanal tedavisi 

ya da diş çekimiyle tedavi edilebilir (72).  

Pulpa hiperplazisi tanısında hastalarda genellikle semptom yoktur, bazı 

durumlarda hiperplastik doku yiyecek, içecek vb. ile temas ederse yemek yerken ağrı 

olabilir; bazen de hiperplastik dokuya dokunulduğunda, fırçalandığında ve benzeri 

durumlarda kanama olabilir. Kronik reversible pulpitis, akut reversible pulpitis, kronik 

irreversible pulpitis ve akut irreversible pulpitis gibi pulpitis semptomları gösterebilir 

(78). 

Pulpa Atrofisi  

Hücre çapının küçülmesine ya da bir organı oluşturan özel hücrelerin 

küçülmesiyle organın küçülmesine atrofi denir. Pulpa dokusundaki normal yaş 

değişimleri doku elemanlarının niteliği ve oransal değişimiyle karakterizedir. Olgun 

kollagen liflerde artış pulpa hücre sayısı ve boyutunda ise azalma mevcuttur. Bu 

değişim fibrozis olarak adlandırılır. Atrofik diş pulpasında fibrozis çok şiddetlidir (60). 

Pulpanın atrofisi, yaşla birlikte ortaya çıkan normal bir fizyolojik süreçtir. Klinik 

olarak atrofi olup olmadığını ayırt etmek zordur bununla birlikte yaşlı hastalarda çoğu 

zaman mevcuttur. Herhangi bir semptom vermez, özel bir tedavi gerektirmez (78). 

İç Kök Rezorpsiyonu 

Yüzeyel, inflamatuar ve replasman olmak üzere üç tür iç kök rezorpsiyonu 

vardır. Yüzeyel kök rezorpsiyonu, kök kanal duvarı yüzeyinin küçük rezorbsiyon 

alanları olarak tanımlandığından teşhis edilmesi pek olası değildir. İnternal 

enflamatuar rezorpsiyon, pulpa boşluğunun uzunluğu boyunca pulpa odası içinde veya 

kök kanalı içinde herhangi bir noktada meydana gelebilir. Nekrobiyozlu dişlerde 

meydana geldiğine inanılmaktadır ve muhtemelen nekrotik ve enfekte olan koronal 
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pulpayla temas halinde olan iltihaplı pulpa dokusu içindeki dentinoklastların 

metaplastik değişimi veya aktivasyonundan kaynaklanmaktadır (77). 

Daimi dişlerde iç kök rezorpsiyonu nadir görülmektedir. İç rezorpsiyon, kök 

kanal boşluğunun oval şekilli genişlemesiyle karakterize edilir. Çok daha yaygın olan 

dış kök rezorpsiyonu, sıklıkla iç kök rezorpsiyonu olarak yanlış teşhis edilir. İç kök 

rezorpsiyonu, pulpadaki granülasyon dokusuna bitişik çok çekirdekli dev hücreler 

tarafından kökün iç kısmının rezorpsiyonuyla karakterize edilir (83).  

İç kök rezorpsiyonu genellikle asemptomatiktir ve ilk olarak rutin 

radyografilerle farkına varılmaktadır. Kron perforasyonu meydana gelirse ve 

metaplastik doku ağız sıvılarına maruz kalırsa ağrı semptomu meydana gelebilir. 

İnternal rezorpsiyonun aktif olması için pulpanın en azından bir kısmının canlı olması 

gerektiğinden pulpa duyarlılık testine pozitif yanıt vermesi mümkündür. Pulpanın 

koronal kısmı sıklıkla nekrotik iken internal resorptif defekti içeren apikal pulpa vital 

kalır. Bu nedenle, negatif test sonucu, aktif iç rezorpsiyon olmadığını göstermez. 

Pulpanın aktif rezorbsiyon periyodundan sonra, apikal enflamasyonun ve internal 

rezorbsiyonun radyografik belirtilerini göstererek devital hale gelmesi de mümkündür. 

Geleneksel olarak, pembe nokta iç kök rezorbsiyonunun patognomonik bulgusu 

olduğu düşünülmüştür. Pembe nokta aynı zamanda servikal subepitelyal eksternal 

inflamatuar kök rezorbsiyonunun bir özelliği olabilir ve bir iç kök rezorpsiyonu tanısı 

konmadan önce ekarte edilmesi gerekir.  İç kök rezorpsiyonunda radyografik olarak 

kök kanalında oldukça düzgün bir radyolüsent genişleme gözlenir. Rezorpsiyon kök 

kanalında başladığından, resorptif defekt kök kanal boşluğunun bir kısmını içerir. Bu 

nedenle, kök kanalının orijinalliği bozulur. Bazen, internal resorptif defekt köke 

ulaştığında ve periodontal ligamenti etkilediğinde komşu kemik radyografik 

değişiklikler gösterebilir (83). 

Diğer inflamatuar resorptif defektlere benzer şekilde, internal rezorbsiyonda da 

histolojik olarak çok çekirdekli dev hücreli granülasyon dokusu bulunur ve 

granülasyon dokusunun koronalinde nekrotik pulpa alanı bulunur. Bazen 

mikroorganizmalar içeren ve nekrotik bölge ile granülasyon dokusu arasında iletişim 

kuran dentin tübülleri görülebilir. Dış kök rezorpsiyonunun aksine, komşu kemik iç 

kök rezorpsiyonundan etkilenmez (83) 
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2.2.2. Periapikal / Periradiküler Doku Hastalıklarının Sınıflandırılması  

Abbott (84) tarafından 2004 yılında yapılan klinik sınıflandırmanın 2019 

yılında Abbott (78) tarafından uyarlanmış bir formuna göre periradiküler doku 

hastalıkları klinik olarak aşağıda belirtidiği gibi sınıflandırılmıştır.   

1) Hastalık belirtisi olamayan durumlar 

a) Klinik olarak normal periapikal / periradiküler doku  

2) Enflamatuar koşullar 

a) Apikal periodontitis: 

- Akut:  

 Primer apikal periodontitis  (periapikal radyolüsensi yok) 

 Sekonder apikal periodontitis (periapikal radyolüsensi var) 

- Kronik  

- Kondensing osteitis  

b) Yabancı cisim reaksiyonu 

3) İnfeksiyonlar 

a) Periapikal apse  

- Akut: 

 Primer periapikal apse (periapikal radyolüsensi yok) 

 Sekonder periapikal apse (periapikal radyolüsensi var)  

- Kronik 

b) Fasiyal selülit 

c) Ekstraradiküler enfeksiyon 

4) Periapikal kist  

a) Cep kisti 

b) Gerçek kist  

5) Skar  

a) Periapikal skar 

6) Dış Kök Rezorpsiyonu 

Klinik Olarak Normal Periapikal / Periradiküler Dokular 

Klinik olarak diş normal periradiküler dokulara sahiptir. Perküsyon veya 

palpasyon testine normal seviyede cevap verir ve lamina dura normaldir (85). "klinik 

olarak normal" terimi, patolojik herhangi bir semptomun olmadığını belirtmek için 
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kullanılır. Ayrıca “klinik olarak” terimi, periapikal/periradiküler dokularda histolojik 

olarak önceki yaralanma veya uyaranların bir sonucu olarak hafif bir enflamasyon ya 

da fibroz olabileceğiden (apikal periodontitis gibi) histolojik olarak normal 

olmayabileceğini belirtmek için kullanılır. Bununla birlikte tedavi gerektiren bir 

durum yoktur (78). Lamina dura ve PDL alanı normaldir. 

Primer Akut Apikal Periodontitis 

Kemik rezorbsiyonu gözlenmesi zaman içerisinde meydana geldiğinden apikal 

periodontitisin ilk safhası olan primer akut apikal periodontitiste radyografik olarak 

lezyon gözlenmez (84, 86). 

Primer akut apikal periodontitis tanısında hastalarda ağrı genellikle kısa süredir 

(birkaç gün veya daha kısa) mevcuttur ve oldukça şiddetlidir. Issırma ve baskıda ağrı 

oluşur hatta hafif baskı bile ağrıyı tetikleyebilir. Akut irreversible pulpitis bazen de 

akut reversible pulpitis eşlik edebilir. Perküsyonda şiddetli ağrı oluşur. Lamina dura 

ve PDL alanı normaldir. Radyografide belirgin periapikal değişiklik gözlenmez. Bazen 

çok küçük radyolüsensiler gözlenebilir (85). Primer akut apikal periodontitisin ayırıcı 

tanısı; sekonder akut apikal periodontitisden radyografik olarak periapikal değişiklik 

olmamasıyla ayırt edilir. Kronik apikal periodontittisden radyografik olarak periapikal 

değişiklik olmaması, ağrılı olması ve perküsyon hassasiyeti olmasıyla ayırt edilir. 

Primer ve sekonder akut apikal apseden şişliğin olmamasıyla ayırt edilir. Kronik apikal 

apseden ise drene olan bir sinüs yolunun olmamasıyla ayırt edilir (78). 

Sekonder Akut Apikal Periodontitis 

Sekonder akut apikal periodontitis mevcut olan kronik apikal periodontitisin 

akut alevlenmesidir. Kronik periapikal enflamasyon, dişteki bakteriler ile konak 

arasındaki dengeyi temsil eder. Bu denge bozulduğunda, şiddetli semptomlarla birlikte 

akut enflamatuar reaksiyon gelişebilir (86). Bu dinamik bir süreçtir tedavi edilmezse 

kök kanal sisteminin apikal kısmında irritanların varlığı devam eder. Başlangıçtaki 

akut enflamasyon, histolojik olarak periapikal granülom olarak bilinen kronik 

enflamatuar reaksiyona kademeli olarak geçiş yapabilir. Klinik olarak, bu durum 

genellikle asemptomatik radyolüsensi olarak görülür ve kök kanalında bulunan 

bakteriler ile konak arasındaki denge durumunu yansıtır. Böylece sekonder akut apikal 

periodontitis tekrar kronik apikal periodontitis haline dönebilir (78, 84). 
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Sekonder akut apikal periodontitis tanısında hastalarda ağrı genellikle kısa 

süredir mevcuttur ve oldukça şiddetlidir. Dişte ısırma ve baskıda ağrı oluşur. 

Perküsyona çok hassastır. Radyolüsensi mevcuttur (85). Sekonder akut apikal 

periodontitis primer akut apikal periodontitisden periapikal radyolüsensinin varlığıyla 

ayırt edilir. Kronik apikal periodontitisden ağrı ve perküsyon hassasiyetiyle ayırt 

edilir. Primer ve sekonder akut apikal apseden şişliğin olmamasıyla ayırt edilir. Kronik 

apikal apseden drene olan bir sinüsün olmamasıyla ayırt edilir (78). 

Kronik Apikal Periodontitis   

Primer akut apikal periodontitis bulguları gözlenen diş tedavi edilmediğinde 

mevcut enflamasyon kemikte rezorbsiyon oluşturarak kronik hale gelir. Birkaç ay 

sonra bu durum periapikal radyolüsensi olarak kendini gösterir (85).  

Kronik apikal periodontitis tanısında hastalarda genellikle semptom yoktur, 

sadece dişe baskı uygulandığında farklı hissedebilir. Rutin muayeneler esnasında 

teşhis edilir. Radyografik olarak periapikal lezyon gözlenir ve lamina dura uyumu 

bozulmuştur. Pulpa termal testlerine yanıt alınamaz (84). Kronik apikal periodontitis 

primer akut apikal periodontitisden, periapikal bir radyolüsensinin varlığıyla ve 

semptom olmamasıyla ayırt edilir. Sekonder akut apikal periodontitten semptom 

olmamasıyla ayırt edilir. Sekonder akut apikal apseden şişlik ve semptom olmamasıyla 

ayırt edilir. Kronik apikal apseden drene olan bir sinüsün olmamasıyla ayırt edilir (78). 

Kondensing Osteitis 

Kondensing osteitis, kronik apikal periodontitisin bir diğer formudur bununla 

birlikte radyolüsensi yerine radyoopasite gözlemlenir. Genellikle uzun süredir 

pulpitise sahip dişlerde gözlenir (84). Pulpada başlayan enflamatuar yanıtın bir 

uzantısıdır. Aynı zamanda periapikal dokularda uzun süredir irritasyon olduğunun bir 

göstergesidir. Burada kemiğin rezorbsiyonu yerine uzun süreli irritasyonun neden 

olduğu trabeküler kemik artışı mevcuttur (85). 

Kondensing osteitis tanısında hastalar genellikle asemptomatiktir ve kronik 

reversible pulpitis eşlik eder. Perküsyon ve palpasyonda hassasiyet görülmez. 

Radyografide periapikal bölgede bulunan trabeküler kemik çevre kemik dokusundan 

daha radyoopak görünür. Radyoopasite mevcudiyetiyle diğer periradiküler doku 

hastalıklarından ayırt edilir (78). 
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Primer Akut Periapikal Apse  

Akut apikal apse lokalize cerahat birikimi olarak tanımlanır. Kemiğin 

radyografik olarak teşhis edilebilecek ölçüde rezorbe olması zaman alacağından bir 

radyolüsensi gözlenmez. Bu nedenle, apsenin erken evreleri primer akut apikal apse 

olarak adlandırılır. Şişlik kısa sürede meydana gelir (84, 86). 

Akut apikal apseli bir dişte ısırma basıncına, perküsyon ve palpasyona şiddetli 

ağrı vardır. Bazen hafif baskıda bile ağrı olabilir. Pulpa vitalite testlerine yanıt vermez. 

İntraoral ya da ekstraoral çevre dokularında şişlik görülebilir. Bunların yanında 

enfeksiyonun sistemik işaretleri olan yüksek ateş ve lökositoz söz konusu olabilir (80). 

Primer akut apikal periodontitisten şişlik ve irin varlığıyla ayırt edilir. Sekonder akut 

apikal periodontitisten periapikal radyolüsensinin olmaması, şişlik ve irin 

mevcudiyetiyle ayırt edilir. Kronik apikal periodontitisten periapikal radyolüsensinin 

olmaması, ağrı, şişlik, perküsyon hassasiyeti ve irin varlığıyla ayırt edilir. Sekonder 

akut apikal apseden periapikal radyolüsensinin olmamasıyla ayırt edilir. Kronik apikal 

apseden drene olan bir sinüs yolunun ve periapikal radyolüsensinin olmamasıyla ayırt 

edilir (78). 

Sekonder Akut Periapikal Apse 

Sekonder akut apikal apse, mevcut olan kronik apikal periodontitis veya kronik 

apikal apsenin akut hale gelmesiyle oluşur. Bu nedenle radyolüsensi görülür. Bazı 

bakteriler ve endotoksinlerin apikal foramenden periapikal dokulara invazyonu sonucu 

bakteriler ile konak savunma sistemi arasında bulunan denge bozulur. Akut alevlenme 

pürülan eksuda birikimiyle kendini gösterir. Kronik apikal apsede sinüs yolunun 

kapanıp drene olamadığı durumlarda da sekonder akut apikal apse meydana gelebilir 

(84). 

Sekonder akut apikal apseli bir dişte ısırma basıncına, perküsyona ve 

palpasyona karşı şiddetli ağrı vardır. Bazen hafif baskıda bile ağrı olabilir. Pulpa 

vitalite testlerine yanıt vermez. İntraoral ya da ekstraoral dokularda şişlik görülebilir. 

Mevcut kronik durumun alevlenmesiyle meydana geldiğinden radyografik olarak 

periapikal radyolüsensi görülür. Bunların yanında enfeksiyonun sistemik bulguları 

olan yüksek ateş, halsizlik ve lökositoz söz konusu olabilir (78). Sekonder akut apikal 

apseli bir diş primer akut apikal periodontitisten periapikal radyolüsensinin varlığı ve 

şişlikle ayırt edilir. Sekonder akut apikal periodontitisden şişlik ve hastanın sistemik 
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bulgularının (ateş, halsizlik vb.) olmasıyla ayırt edilir. Kronik apikal periodontitisten 

şişlik, ağrı ve yüksek ateş varlığıyla ayırt edilir. Primer akut apikal apseden periapikal 

radyolüsensinin varlığıyla ayırt edilir. Kronik apikal apseden, aktif sinüs yolunun 

olmaması, şişlik ve semptomların varlığıyla ayırt edilir (78). 

Kronik Periapikal Apse 

Periapikal bağ dokusunun irritanlara karşı uzun süreli ve düşük seviyeli iltihabi 

reaksiyonudur (60). Kronik apikal apse intraoral ya da ekstraoral sinüs yolu 

bulunmasıyla karakterizedir (84). Sinüs yolundan pü birikimine bağlı olarak bazen pü 

gelebilir bazende de sinüs yolu kapanabilir. Bu durumda kronik apikal apse ile kronik 

apikal periodontitis arasında geçiş görülebilir. 

Konik periapikal apse tanısında hastalarda genellikle semptom görülmez. 

Hastalar bazen sinüs yolu drenajından bahsedebilir. Sinüs drenajı genellikle ağız 

içerisinde olmakla birlikte bazen yüzde de görülebilir. Periapikal radyolüsensi görülür. 

Perküsyona duyarlı değildir, hasta diğer dişlerinden farklı hissettiğini bildirebilir. 

Drene olan sinüs yolu bulunması, radyolüsensi mevcudiyeti ve ağrı olmaması spesifik 

bulgularıdır (84).  

Konik periapikal apse sekonder akut apikal periodontitisten drene olan sinüs 

varlığı ve asemptomatik olmasıyla ayırt edilir. Kronik apikal periodontitisten drene 

olan sinüs varlığıyla ayırt edilir. Sekonder akut apikal apseden drene olan sinüs yolu 

mevcudiyeti, asemtomatik olması ve şişlik yokluğuyla ayırt edilir. Yabancı cisim 

reaksiyonundan drene olan sinüs yolu varlığı ve radyografik ve klinik olarak yabancı 

cisim gözlenmemesiyle ayırt edilir (78). 

Fasiyal Selülit 

Fasiyal selülit; enfeksiyonun baş, boyun ve yüz kaslarının fasiyal bölgelerine 

yayılımı sonucu oluşmaktadır. Yayılan enfeksiyon tedavi edilmezse ciddi sonuçlara 

yol açma potansiyeline sahiptir. Genellikle apikal apseden köken alır. Apikal apseye 

göre daha az fluktuan ve palpasyonda daha serttir. Hastanın yüzünde aniden meydana 

gelen ve yayılan şişlik ile baskı ve perküsyonda ağrı vardır. Hastada ateş ve halsizlik 

gibi sistemik bulgular görülebilir (84, 87). 
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Ekstraradiküler Enfeksiyon 

Ekstraradiküler enfeksiyon, bakterilerin periapikal bölgede kökün dış 

yüzeyinde koloni oluşturmasıyla meydana gelir. Genellikle enfekte kök kanalından 

köken alır, ayrıca ekstraradiküler bölgede bulunan bakteriler enfekte kök kanalındaki 

bakterilerle benzerlik gösterir (86, 88-90). Ekstraradiküler enfeksiyonlar klinik olarak 

teşhis edilemez, sadece histolojik olarak teşhis edilebilir. Histolojik incelemede 

aktinomiçes suşları görülebilir. Kök kanal tedavisine rağmen belirti ve semptomlar 

devam ederse nedeni ekstra radiküler enfeksiyon olabilir ve cerrahi seçeneği 

düşünülmelidir (78). 

Yabancı Cisim Reaksiyonu  

Yabancı cisim reaksiyonu, periapikal dokulardaki yabancı bir maddeye verilen 

enflamatuar bir yanıttır (86, 91, 92). Yabancı materyal endodontik tedavi esnasında 

apikal foramenden taşmış olan gutta perka gibi kök kanal dolum materyali olabilir (93, 

94).  

Palpasyona ve perküsyona hassasiyet görülebilir. Yabancı cisim reaksiyonunu 

ilk aşamalarda enfeksiyöz bir süreç nedeniyle meydana gelen enflamasyondan ayırt 

etmek çok zordur çünkü yabancı cisim reaksiyonu ancak biyopsi ve histolojik 

inceleme yardımıyla teşhis edilebilir (78). Yabancı cisim reaksiyonu taşkın dolum 

yapılan tüm vakalarda gözlenmez. Endodontik tedavi sırasında kullanılan irrigasyon 

solüsyonlarına ve medikamentlere yanıt olarak da yabancı cisim reaksiyonları 

meydana gelebilir (93, 94). Foramen apikaleden taşarak periapikal dokuya temas eden 

kağıt konlar da yabancı cisim reaksiyonuna neden olabilir. Bu durumda yabancı cisim 

radyografik olarak görünmediği için teşhisi daha zor olacaktır (91). 

Periapikal Paket Kisti 

Kist, epitelle kaplanmış sıvı veya yarı katı materyal içeren kese benzeri bir 

yapıdır. Nair (86) tarafından cep kisti ve gerçek kist olmak üzere iki tip periapikal kist 

bildirilmiştir. Her ikisi de esasen kök kanal sistemindeki enfeksiyonun devamı olarak 

gelişen kronik apikal periodontitis formlarıdır ancak histolojik görünümleri farklıdır. 

Periapikal paket kist, kök kanalıyla ilişkili kese benzeri epitelle çevrilidir. Bundan 

dolayı gerçek bir kist değildir. Periapikal paket kisti kök kanal sistemi tedavi edildikten 
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sonra iyileşebilir. Periapikal paket kisti tedavi edilmediğinde kök kanallarıyla ilişkili 

açıklığı kapanarak gerçek kiste dönüşebilir (73, 78). 

Periapikal Gerçek Kist 

Periapikal gerçek kist tam bir epitel örtüye sahiptir, sıvı ve sıklıkla kolesterol 

kristalleri içerir. Enfekte olan kök kanal sistemine bağımlı olmayan kendi kendine 

yayılan bir lezyondur (78). Bu gerçek kistin en önemli özelliğidir (73). Periapikal 

gerçek kist kök kanalıyla ilişkili olmadığından tedavisinde cerrahi yöntemleri 

kullanmak daha etkili olacaktır (73). 

Periapikal Skar  

Periapikal skar, bir hastalık veya patolojik bir durum değildir. Enflamatuar bir 

reaksiyonun tedavisini (granülom, apse veya kist gibi) veya cerrahi endodontik 

tedaviyi takiben kemik birikimi olmadan fibröz bağ dokusuyla iyileşmeyi temsil eder. 

Radyolüsensinin boyutu zamanla azalır ancak tamamen kaybolmaz (92). Klinik olarak 

kesin teşhis edilemez, sadece histolojik olarak teşhis edilebilir (78).  

Dış Kök Rezorpsiyonu 

Dış kök rezorpsiyonunun birçok (yüzeyel, inflamatuar, replasman, invaziv, 

basınç, ortodontik, fizyolojik) şekli vardır ve her birinin kendi tipik klinik ve 

radyografik görünümü bulunmaktadır (84). 

2.3. Vital Pulpa Tedavileri              

Vital pulpa tedavilerinin amacı sağlıklı pulpanın korunması ve dolayısıyla 

iyileşme kabiliyetinin sürdürülmesidir (95). Konservatif, ekonomik ve klinik 

uygulamanın nispeten daha rahat olmasından dolayı irreversible pulpitis vakalarında 

bile VPT önerilmektedir (4, 96). Pulpitisin reversible ya da irreversible aşamada 

olduğunun ayırımını yapmak neredeyse imkânsızdır çünkü bu ayırım genellikle 

ağrının şiddeti, süresi ve doğası gibi klinik semptomlara dayandığından pulpanın 

histolojik durumunu yansıtmaz (11, 95).                    
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2.3.1. İndirekt Pulpa Kaplaması 

Pulpaya yakın olan derin çürük lezyonlarında pulpal ekspozu önlemek 

amacıyla enfekte dentinin dikkatli ve kademeli bir şekilde kaldırılıp, kalan etkilenmiş 

dentinin biyouyumlu bir materyalle kapatılarak oral sıvılardan izole edilmesidir (97) .  

Pulpanın vital olması, radyografik bulguların normal olması, spontan, kalıcı ya 

da şiddetli ağrı öyküsünün olmaması ve dişin yaygın bir restorasyon ya da kron 

restorasyonu gerektirmemesi endikasyonlarındandır (98). Uygulamada lokal anestezi 

ardından diş rubber dam ile izole edilir. Kavitedeki çürük tabakası keskin ekskavatör 

veya frezler yardımıyla temizlenirken pulpa tavanına ve boynuzlarına yakın renkli, 

nekrotik dentin tabakasının kaldırılmasında pulpanın perfore edilmemesine dikkat 

edilir. %5,25’lik sodyum hipoklorit emdirilmiş pamuk peletle kavite duvarları 

dezenfekte edilir. Bırakılan çürük dokunun iyileşmesini ve onarımını uyarmak 

amacıyla rezin modifiye cam iyonomer, kalsiyum hidroksit ya da MTA gibi radyoopak 

bir kaplama ajanı pulpal duvardaki etkilenmiş dentine uygulanır. Kaplama ajanı 

sertleştikten sonra kavite daimi olarak restore edilir (95, 99). 

İndirekt pulpa kaplamasında geride kalan çürük lezyonunun renginin açık 

kahverengiden koyu kahverengiye döndüğü, streptococcus mutans ve laktobasili 

miktarının anlamlı derecede azaldığı ve radyografideki radyolusent alanda artmanın 

görülmediği aksine bazı vakalarda radyolusensinin azaldığı gözlenmiştir. Klinik 

olarak bu başarının ardında, kullanılan kaplama ajanından çok sızdırmaz bir 

restorasyon yapılmasının önemli olduğu belirtilmiştir (100, 101).  

2.3.2. Direkt Pulpa Kaplaması 

Direkt pulpa kuafajı mekanik ya da travmatik nedenlerden açığa çıkan pulpa 

yüzeyine reparatif dentin yapımı ve pulpanın vitalitesini korumak amacıyla direkt 

olarak biyouyumlu bir materyalin yerleştirilmesidir (102). 

Direkt pulpa kaplaması; pulpanın mekanik veya travmatik nedenlerle ekspoz 

olduğu, spontan ağrı ve/veya enflamasyon hikâyesi bulunmayan, vital ve kanamanın 

kontrol altına alınabildiği, radyografik olarak da herhangi bir patalojik bulgunun 

gözlenmediği süt ve daimi dişlerde uygulanan bir tedavi seçeneğidir (98). 

Uygulamada lokal anestezinin ardından diş rubber dam ile izole edilir ve 

kavitedeki çürük temizlenir. Ekspoz pulpa yüzeyine herhangi bir işlem yapılmaz ve 

kanama steril salin emdirilmiş pamuk peletle kontrol altına alınır. Kanama 
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durdurulduktan sonra kullanılacak olan kaplama ajanı hazırlanır ve ekspoz pulpa 

yüzeyine uygulanır. Kaplama ajanı sertleştikten sonra kavite daimi olarak restore edilir 

(95). Direkt pulpa kaplamasının başarısını etkileyen önemli faktörlerden biri de 

kanamanın kontrol altına alınmasıdır. Perforasyon alanının biyouyumlu bir materyalle 

kapatılarak sızdırmaz bir restorasyon yapılması da tedavinin başarısı için önemlidir 

(103, 104). Kavite preparasyonu esnasında oluşan pulpa ekspozunda genellikle 

enflamasyon bulunmazken travma ya da çürük nedeniyle oluşan perforasyonlarda 

enflamasyon gelişme olasılığı yüksektir. Uzun süre oral mikroorganizmalara maruz 

kalan pulpanın direkt pulpa kuafajıyla tedavisi uygun olmayacaktır (105). Küçük ve 

temiz pulpa ekspozunun uzun dönem başarısı yüksekken (%80) çürükle ekspoz olan 

pulpada bu oran düşmektedir (106).  

2.3.3. Parsiyel Amputasyon (Cvek Amputasyonu) 

Koronal pulpanın enflame kısmının kaldırılarak geride kalan sağlıklı koronal 

ve radiküler pulpanın sağlığının ve vital fonksiyonlarının devam ettirilmesini 

amaçlayan bir tedavi yöntemidir (97, 107). Pulpası, çürük veya travma nedeniyle 

açılmış olan genç daimi dişlerde pulpal kanamanın kontrol altına alınabildiği 

durumlarda uygulanmaktadır (105). Uygulamada lokal anestezi yapılmasının ardından 

diş izole edilir. Kavitedeki tüm çürük doku temizlenir. Steril elmas frez yardımıyla 

ekspoz alanının altındaki enflame pulpa dokusu alttaki sağlıklı pulpaya ulaşmak 

amacıyla 1-3 mm kadar kaldırılır. Pulpada oluşan kanama kontrol altına alınır. 

Biyouyumlu kaplama ajanıyla açığa çıkmış olan pulpa yüzeyi örtülür, daimi 

restorasyon yapılır (95, 97). Koronal pulpa dokusu canlılığını koruduğundan parsiyel 

amputasyon vakalarının birçoğunda vitalite testlerine pozitif yanıt bildirilmiştir (108). 

2.3.4. Total Amputasyon (Servikal Amputasyon) 

Koronal pulpa dokusunun tamamen kaldırılmasının ardından geride kalan 

radiküler pulpanın vitalitesinin devam ettirilmesini hedefleyen bir tedavi yöntemidir 

(107). Bu tedavi yaklaşımındaki bakış açısı genel olarak potansiyel enfekte pulpa 

dokusunu çıkarmak ve geride sağlıklı radiküler pulpa dokusunu bırakmaktır. 

Amputasyon tedavisi genel olarak geleneksel kök kanal tedavisi uygulamasının zor 

olduğu kırılgan immatür dişlerde odontogenezisi devam ettirmek ve geride kalan 

pulpanın vitalitesini korumak amacıyla uygulanmaktadır (109, 110). Kök gelişimini 
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tamamlamış daimi dişlerde ise geçici ve acil tedavi yöntemi olarak uygulanmaktadır 

(111). Pulpası, çürük veya travma nedeniyle açığa çıkmış, vital pulpaya sahip, işlem 

esnasında kanamanın kontrol altına alınabildiği, radyografik olarak herhangi bir 

patolojinin görülmediği ve radiküler pulpanın sağlıklı olduğu süt ve genç daimi 

dişlerde ekspoz alanındaki pulpada patolojik değişikliğin varlığı söz konusu 

olduğunda uygulanmaktadır (97).  

Tek köklü dişlerde pulpa, mine-sement birleşimine kadar çıkarılırken çok 

köklü molar dişlerde pulpa kanal ağızlarına (1-2 mm içerisine) kadar steril elmas rond 

frez yardımıyla çıkarılır. Dentin debrsilerini temizlemek ve hemostazı sağlamak için 

radiküler pulpaya serum fizyolojik (SF) emdirilmiş pamuk pelet uygulanır. Kanama 

kontrolünün ardından pulpa üzerine doku dostu bir materyal yerleştirilir. Kavite 

tabanına cam iyonomer uygulanır ve daimi restorasyon yapılır (111). 

Pulpa sağlığının net olarak belirlenmesi zordur bu da amputasyon tedavisinde 

en önemli faktörlerden biridir. Enflamasyonun pulpada ne derece ilerlediğini ölçmek 

mümkün değildir. Klinik işaret ve semptomlara güvenmek yerine pulpanın kanama 

derecesi ve rengine bakarak değerlendirilebileceği bildirilmiştir. Buna göre zor kontrol 

altına alınabilen yoğun kanama şiddetli pulpa enflamasyonunu işaret etmektedir (104, 

112). Kanamanın 1-10 dk (113, 114) içerisinde durmaması enfekte pulpanın 

uzaklaştırılamadığının ya da enflamasyonun radiküler pulpaya kadar ilerlediğinin bir 

göstergesidir. Bu durumda kök kanal tedavisine başlanması gerektiği bildirilmiştir 

(112).  

VPT’nin endikasyonlarında ve uygulamasında pulpa biyolojisinin güncel 

çalışmalar ışığında daha iyi anlaşılması ve kullanılan materyallerin gelişmesi sonucu 

değişiklikler gündeme gelmiştir. VPT’nin uygulama alanın genişlemiş olmasından 

dolayı, pulpanın enflamasyon ve iyileşme mekanizmasının, ayrıca irreversible pulpitis 

tanımının kapsamının bilinmesi gerekmektedir. 

2.4. Pulpa Enflamasyonu 

Pulpa hastalığının başlıca nedenleri çürük, travma ve diş anomalileridir. Çürük, 

pulpanın enfeksiyonuna/iltihabına neden olurken travma ise pulpa bakteriler 

tarafından kontamine olmadığı ve açığa çıkmadığı sürece genellikle pulpada aseptik 

enflamasyona neden olur. Histolojik çalışmalar, çürüğün mineye ulaştığı erken 

safhalarda pulpal reaksiyonun gözlenebileceğini belirtmektedir (115). Bununla 
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birlikte, çoğu çalışma çürük primer dentine ulaştığında pulpa yanıtının fark edilebilir 

olduğunu göstermiştir (116, 117). Çürük primer dentine ulaştığında bakteriyel 

toksinler ve zararlı metabolik yan ürünler, dentin tübüllerine nüfuz etmek için antijenik 

veya antijenik olmayan irritan maddeler gibi hareket edebilir. Böylece dentin 

tübüllerine bağlı pulpanın immüno-inflamatuar cevabını uyarabilir (118, 119). Pulpa, 

dentine bakteri penetrasyonunu engellemek için reaksiyoner ve reparatif dentin 

üreterek çürüğe yanıt verebilir (54). Çürük tedavi edilmezse bakteriler primer, 

reaksiyoner veya onarıcı dentine nüfuz etmeye devam edecek ve pulpa, lokalize akut 

enflamasyon veya apse oluşumu gibi sonuçlarla ciddi şekilde hasar görecektir (116). 

Bakteriler, pulpa çürükle ekspoze olduğunda nekrotik doku savunma 

mekanizmalarından tamamen yoksun olduğu için pulpayı istila ederek kolonize 

olacaktır (117). Bakteriler pulpayı enfekte ettiğinde, pulpanın kendi kendini 

iyileştiremeyeceği ve irreversible pulpitise sahip olduğu kabul edilir (9). Savunma 

mekanizması olarak, immüno-inflamatuar hücreler pulpa enfeksiyonunun yayılmasını 

önlemek için nekrotik dokuyu ve bakteri kolonilerini çevreleyecektir. Bakteriyel 

kolonizasyonla enfekte olmuş nekrotik pulpadan birkaç milimetre uzakta bulunan 

pulpa dokusu genellikle iltihap ve bakteri içermez (9). Çünkü pulpa dokusu, bakteriyel 

enfeksiyonun yayılmasını önlemek için yeterli doğal ve adaptif bağışıklık savunma 

mekanizmalarına sahiptir (54, 118). Enfekte pulpayı uzaklaştırmak için herhangi bir 

tedavi yapılmazsa, çürükle ekspoze alandaki pulpa enfeksiyonu tüm koronal pulpayı 

kapsayacak şekilde yavaş yavaş yayılacaktır. Bununla birlikte, tek köklü dişlerde 

radiküler pulpa dokusu enfeksiyondan/iltihaptan uzak kalabilir. Çok köklü dişlerde ise 

enfeksiyon/iltihap, köklerden birinde pulpayı tutabilir ve diğer köklerde olmayabilir 

(117). Teorik olarak, enfekte pulpa çıkarıldığında sağlıklı pulpanın geri kalanı 

korunabilmelidir. Germ-free hayvanlarda, cerrahi olarak ekspoze edilen enflame 

pulpanın enfeksiyon olmaksızın herhangi bir müdahale edilmeden iyileşebileceği açık 

bir şekilde gösterilmiştir (120). 

2.5. Pulpal Yaranın İyileşmesi 

VPT’nin çürükle perfore olmuş irreversible pulpitis semptomları gösteren 

daimi dişlerde olumlu sonuçlar gösterdiği güncel birçok çalışmayla desteklenmektedir 

(121, 122). Klinik bilim, temel bilimin üzerine inşa edilmiştir. İrreversible pulpitisli 

daimi dişlerin VPT’si klinik olarak başarılıysa, makul bir biyolojik açıklama 
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yapılabilmelidir. Aynı şekilde, irreversible pulpitisli daimi dişlerin VPT’si başarısızsa, 

makul bir biyolojik açıklama da sunulabilmelidir (12). Pulpanın enflamasyonuna 

mikrobiyal enfeksiyon, fiziksel veya kimyasal yaralanma neden olabilir. Mikrobiyal 

enfeksiyon, pulpa dokusuna fiziksel veya kimyasal yaralanmadan daha fazla zarar 

verir. Kakehashi ve ark.nın (120) yaptığı bir çalışmada pulpanın mikrobiyal 

enfeksiyonunun geleneksel sıçan dişlerinde pulpa nekrozu veya pulpa apsesi gibi ciddi 

sonuçlara neden olabileceği gösterilmiştir. Buna karşılık pulpanın cerrahi olarak 

ekspozunun ciddi sonuçları olmadığı ve enflame pulpanın kendi kendine iyileşme 

yeteneğine sahip olduğu germ-free sıçan dişlerinde görülmüştür (120). İrreversible 

pulpitisli daimi dişlerin VPT’sinde, enfekte koronal pulpa tamamen çıkarılabilirse ve 

geride kalan pulpa mikrosızıntıyı önlemek için biyouyumlu bir materyalle tamamen 

kapatılabilirse geride kalan pulpa germ-free sıçanlarda olduğu gibi iyileşme 

potansiyeline sahip olacaktır. Bununla birlikte, pulpa enfekteyse pulpanın kendi 

kendini iyileştiremeyeceği kabul edilir (9).  

 Diş pulpasının yara iyileşmesi prensibi vücudun diğer bölgelerindeki 

dokulardan farklı değildir. Yara iyileşmesi, konağın yaralanmaya programlanmış 

tepkisidir ve amacı embriyonik doku morfogenezini özetlemektir (123). Yara 

iyileşmesi, postnatal kök hücrelerin rejeneratif potansiyeline (yaşlanma, epigenetik 

değişiklikler) bağlı olarak rejenerasyon veya onarımla sonuçlanabilir (124). Pulpa 

enfeksiyonunun/iltihabının yara iyileşmesi, patolojide aynı genel prensibi takip eder. 

Dental pulpanın rejenerasyon için sınırlı bir potansiyeli olmasına rağmen, reparatif 

dentinogenezle onarım için iyi bir potansiyele sahiptir. Reversible pulpitisli 

olgunlaşmamış daimi dişlerin vital pulpa tedavisinde, ampute bir pulpanın iyileşmesi 

genellikle sert bir skar dokusu oluşumu ve reparatif dentinogenezle olmaktadır (26, 

125). Çürükle ekspoze pulpaya sahip irreversible pulpitisli daimi dişlerin MTA 

amputasyonuyla tedavisinin değerlendirildiği bir histolojik çalışmada reversible 

pulpitisli olgunlaşmamış dişlerin amputasyonu sonrası görülen benzer histolojik 

bulgular gözlenmiştir (126). 

 İrreversible pulpitisli daimi dişlerin VPT’sinde, enfekte pulpanın tamamen 

çıkarılmasıyla pulpanın iyileşmesi için uygun bir ortam hazırlanır. Apoptoz nedeniyle 

immün enflamatuar hücreler yavaş yavaş azalacaktır (127). Yaralı pulpa dokusu, 

farklılaşmamış mezenkimal kök hücrelerini yaralı bölgeye çekmek için stromal 
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kaynaklı faktör-1 (SDF-1) gibi kemokinleri serbest bırakacaktır (128). Vital pulpa 

tedavisinde kaplama materyali olarak kullanılan MTA, dentin matriksinden büyüme 

faktörü salınımını indükleyebilir (129). Dentin matriksiyle ilişkili büyüme faktörleri, 

pulpadaki mezenkimal kök hücrelerin odontoblast benzeri hücrelere farklılaşması ve 

dentin köprüsü oluşturması için sinyal verebilir. Dişlerin matür olup olmadığına 

bakılmaksızın, enfeksiyon kontrol altına alınabilirse irreversible pulpitisli dişlerin 

iyileşme potansiyeline sahip olduğu görülmektedir (130, 131). 

İrreversible pulpitisli dişlerin vital pulpa dokusunun mümkün olduğu kadar 

korunmak istenmesinin birçok nedeni vardır. Vital pulpa, kan dolaşımı ve sinir 

innervasyonuyla donatılmıştır. Bağışıklık sisteminin hücresel ve humoral bileşenleri 

kan dolaşımında bulunur. Pulpanın yaralanması durumunda, kan dolaşımı bağışıklık 

bileşenlerini hemen yaralanma bölgesine irritanlarla mücadele etmek ve ortadan 

kaldırmak için bir immüno-inflamatuar yanıt oluşturarak iletecektir. Duyusal sinir 

lifleri kan akışını, yara iyileşmesini ve immün cevabı düzenleyebilir (132). Ek olarak, 

pulpadaki kök ve progenitör hücreler, pulpayı daha fazla hasardan koruyabilmek için 

odontoblast benzeri hücrelere farklılaşarak reparatif dentin oluşturabilir. Vital pulpa 

dokusu, kök kanal tedavisi gibi tedavilerle kök kanallarından çıkarılırsa pulpanın 

onarım potansiyeli azalır ve pulpa immün savunma mekanizması tamamen kaybolur 

(133).  

2.6. Pulpa Hastalığının Teşhisi 

Pulpa hastalığı tanısı histolojik bulgulara değil, hastanın subjektif 

semptomlarına, objektif klinik muayenesine ve radyografik bulgularına dayanır. Bu 

klinik tanı prosedürleri güvenilir değildir. Klinik belirtiler ve pulpanın histolojik 

bulguları arasındaki korelasyon %100 tutarlı olmadığından pulpa hastalığının klinik 

teşhisi, hataya tabi olan klinik tecrübeye dayalıdır. Aslında, histolojik doğrulama 

olmadan klinik pulpa hastalığı tanısının doğruluğu bilinemez. Hastalığın kesin tanısı 

histolojik incelemeyle konmakla birlikte, tedavi öncesi pulpa biyopsisi alınması 

mümkün değildir (12). 

 Çürük, pulpa hastalığının birincil nedeni olduğundan çürüğün uzaklaştırılması 

pulpa hastalığının tanısında bir teşhis prosedürü olmalıdır. Geleneksel olarak, pulpa 

hastalığının klinik teşhisi, çürüğün tamamen kaldırılmasından önce belirlenmektedir. 

Bu durumun dezavantajı, eğer çürüklü dişin klinik tanısı irreversible pulpitis ise çürük 
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tamamen kaldırıldıktan sonra pulpa açığa çıkmasa bile klinisyen büyük olasılıkla kök 

kanal tedavisi için pulpa odasını açacaktır (12).  

2.6.1. Pulpanın Klinik Semptomları ile Gerçek Histolojik Bulgular 

Arasındaki Korelasyon 

 Birçok çalışma, klinik semptomlar ve tanısal veriler ile pulpanın gerçek 

histolojik durumu arasında iyi bir ilişki olmadığını göstermiştir (8, 134, 135). Yakın 

zamanda yapılan bir çalışma, hastanın semptomları ile irreversible pulpitisin histolojik 

bulguları arasında %84,4’lük bir korelasyon olduğunu göstermiştir (9). Bu çalışmada, 

irreversible pulpitisin histolojik kriterleri, koronal pulpanın kısmi veya tam nekrozu 

olarak tanımlanmış ve nekrotik pulpa dokusunu kolonize eden bakteri 

agregasyonları/biyofilm gözlenmiştir. Bununla birlikte, pulpa boşluğundaki pulpanın 

geri kalanı enfeksiyon/iltihap içermemektedir. Yazarlar, güvenilir pulpa hastalığı 

teşhisi için hala daha gelişmiş araçlara ihtiyaç olduğunu vurgulamaktadırlar (9). Klinik 

olarak, endodontiyle ilişkilendirilen ağrı semptomu pulpada olası hasarı gösterebilir 

ancak pulpa hasarının kapsamını ve ciddiyetini tahmin etmek için kullanılamaz (136). 

Ağrı, enfeksiyon/iltihabın başlıca belirtilerinden biri olmasına rağmen hiçbir çalışma 

ağrı yoğunluğunun doku hasarının şiddetiyle ilişkili olduğunu göstermemiştir (137). 

Bazı çalışmalar, belirli preoperatif semptomların varlığının irreversible pulpa 

hastalığı olan daimi dişlerin VPT’sinin kötü bir prognoza sahip olduğunu 

göstermektedir (138-140). Diğer çalışmalar ise VPT sonuçlarında preoperatif 

semptomların varlığının önemli olmadığını bildirmektedir (95, 141). VPT’de başarısız 

sonuçlarla ilişkili olarak, preoperatif ağrıdan ziyade enfekte/iltihaplı pulpanın yetersiz 

dezenfeksiyonu (rubber dam kullanımı ya da kullanılmaması, dezenfeksiyon esnasında 

kullanılan materyal farkı) kritik öneme sahip olabilir (12). 

2.6.2. Pulpa Duyarlılık Testi ile Pulpanın Histolojik Bulguları Arasındaki 

Korelasyon 

Endodontide pulpa duyarlılık testi, pulpanın canlılığını (kan dolaşımı) ve 

iltihabını değil, duyu sinirlerinin soğuk, sıcak veya elektrik akımına karşı fizyolojik 

fonksiyonunu test etmektir (142). Pulpa duyarlılık testi, pulpa hasarını tespit edebilse 

de pulpa hasarının kapsamını ve ciddiyetini belirleyemez. Çalışmalar, duyu sinirlerinin 

uyaranlara verdiği fizyolojik tepkiler ile pulpa enfeksiyonu/iltihabının derecesi 



35 
 

 
 

arasında iyi bir ilişki olmadığını göstermektedir (8). Dental pulpa testlerinin tanısal 

doğruluğunun yeni bir sistematik incelemesi ve meta analizi, soğuk testinin ısı 

testinden daha yüksek bir duyarlılığa sahip olmasına rağmen soğuk, sıcak ve elektrik 

akımı uyaranlarının pulpa canlılığını belirlemede çok doğru olmadığını göstermektedir 

(143). Lazer Doppler Flowmetre ve pulse oksimetre, pulpa vitalite tanısında en doğru 

yöntemlerdir (143). Bu nedenle dişin pulpa duyarlılık testlerine verdiği yanıtlar, 

pulpanın histolojik durumunu belirlemek için güvenilir kriterler olarak kullanılamaz. 

Daha güvenilir yeni nesil tanı teknolojileri geliştirilinceye kadar klinik 

semptomlar/belirtiler ve pulpa duyarlılık testi gibi geleneksel tanı metodolojisi, pulpa 

hastalığını (geri dönüşümlü veya geri dönüşümsüz pulpitis) teşhis etmek için 

kullanılmaya devam edecektir. Bununla birlikte, güvenilir bir tanı metodolojisinin 

geliştirilmesi, endodontik araştırmaların önceliklerinden biri olmalıdır (12). 

2.6.3. Reversible ve İrreversible Pulpitis İkilemi 

Reversible ve irreversible pulpitis tanı terminolojisi, diagnostik terminoloji 

hakkındaki 2008 Amerikan Endodontistler Derneği konsensüs konferansında 

belirlendi. Daha önce de belirtildiği gibi irreversible pulpitisin tanısı, vital enflame 

pulpanın iyileşme yeteneğine sahip olmadığı ve kanal tedavisinin endike olduğu öznel 

ve nesnel bulgulara dayanmaktadır. ‘Vital enflame pulpa iyileşme kapasitesine sahip 

değildir’ ifadesi bilimsel temellere dayalı net bir anlam içermemektedir. İrreversible 

pulpitis her zaman tüm pulpayı mı içerir? Ayrıca vital enflame pulpa tedavi edildiğinde 

mi yoksa edilmediğinde mi iyileşme kapasitesine sahip değildir? Enfekte/iltihaplı 

pulpa çıkarıldığında, pulpanın geri kalanına ne olmaktadır? Bu nedenle, karışıklığı 

önlemek için pulpitis muhtemelen daha kabul edilebilir bir tanı terminolojisidir, çünkü 

pulpitis hem reversible hem de irreversible pulpitisi içermektedir. Pulpitisin tedavisi 

pulpa enfeksiyonunun/iltihabının boyutuna ve ciddiyetine bağlı olacaktır ve bu durum 

maalesef klinik ortamda tam olarak belirlenememektedir (12). 

2.7. Enfekte Pulpanın Dezenfeksiyonu 

Total pulpektomi, irreversible pulpitisli dişlerde pulpa enfeksiyonunu ortadan 

kaldırmak için çok etkili bir yol olsa da sağlıklı pulpa da çıkarılmaktadır. İrreversible 

pulpitisli dişlerin VPT’sinde pulpa enfeksiyonunun kontrolü, bakteriyel enfeksiyonun 

bulunmadığı reversible pulpitisli dişlere göre zordur ve daha dikkatli uygulanmalıdır. 
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İrreversible pulpitisli dişlerin VPT’si ile ilgili birçok çalışma, reversible pulpitis için 

uygulanan dezenfeksiyon protokolünün aynısını kullanmıştır (32, 141, 144). Ne yazık 

ki, irreversible pulpitisli dişlerin VPT’sinde pulpa enfeksiyonunu kontrol etmek için 

önerilen bir kılavuz yoktur. VPT’de kanama 10 dakika içinde kontrol edilebilirse 

büyük olasılıkla geride kalan pulpanın sağlıklı olacağı tahmin edilmektedir (104). 

İrreversible pulpitisli dişlerin VPT’sinde kanama birkaç dakika içinde kontrol 

edilebilirse geride kalan pulpada enfeksiyon/enflamasyon bulunmadığına dair 

mikrobiyolojik ve histobakteriyolojik açıdan bilimsel bir kanıt bulunmamaktadır. 

Enfekte pulpadaki bakteri kolonizasyonunun derecesini klinik olarak belirlemek 

imkânsızdır. İrreversible pulpa hastalığının esas nedeni enfeksiyon olduğundan 

VPT’de irreversible pulpitisli daimi dişlerin dezenfeksiyonu hakkında daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır (12). 

2.8. Vital Pulpa Tedavilerinde Kullanılan Materyaller 

İdeal biyouyumlu ve biyoaktif materyalleri belirlemek amacıyla birçok VPT 

ajanını araştırılmıştır. Bunlar arasında kalsiyum hidroksit bileşikleri, çinko fosfat ve 

polikarboksilat simanlar, çinko oksit, kalsiyum fosfat, kalsiyum fosfat seramikler, 

antibiyotik ve büyüme faktörü kombinasyonları, Bioglass, Emdogain, hidroksiapatit, 

rezin modifiye cam iyonomer ve son zamanlarda Mineral Trioksit Agregat (MTA)  ve 

diğer kalsiyum silikat esaslı simanlar bulunmaktadır (102). 

VPT’de kullanılan materyal, tedavi prognozunu etkilemektedir. Bu nedenle 

kullanılacak materyallerde aranan özellikler şunlardır (145):  

 Sert doku onarımını uyarabilmeli 

 Pulpa vitalitesini koruyabilmeli 

 Sekonder çürümeyi önlemek için flor salınımı yapabilmeli 

 Bakterisidal ya da bakteriyostatik olmalı 

 Dentine ve kullanılan restoratif materyallere bağlanabilmeli 

 Restorasyonun altındaki kuvvetlere dayanabilmeli 

 Radyoopak olmalı 

 Bakteriyel sızıntıyı önlemeli 
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2.8.1. Kalsiyum Hidroksit  

Kalsiyum hidroksit, günümüzde dentin ve pulpanın korunmasında, kök kanal 

tedavisinde irrigasyonda, dezenfeksiyonda, rezorptif defektlerde, periapikal 

hastalıkların tedavisinde, apeksifikasyon ve apeksogenezis tedavilerinde, intrakoronal 

ağartmada oluşan asit ortamın alkalen pH’ya çevrilmesinde ve vital pulpa 

tedavilerinde hala yaygın kullanım alanına sahiptir (60). 

Kullanılan bu materyalin vital ve devital dokular üzerindeki etkilerinde 

farklılıklar bulunmaktadır. Bu farkın kaynağı dokuların içerdiği karbondioksit 

miktarıdır. Kalsiyum hidroksitin canlı dokuyla temasının ardından canlı doku 

yüzeyinde ince bir nekroz tabakası oluşmaktadır. Bu tabaka pulpanın yüzeysel, 

bakterisiz, yavaş ölümüdür ve bir koagülasyon nekrozudur. Nekroz tabaka; bitişik 

sağlıklı pulpa dokusunun, fibroblastların ya da differansiye olmamış mezenkim 

hücrelerinin odontoblastlara farklılaşmasını indüklemektedir.  Bu olay özellikle vital 

amputasyon ve direkt kuafaj gibi vital pulpa tedavilerinde izlenen iyileşme olayları 

sırasında gözlenmektedir (97). 

Kalsiyum hidroksit yüksek pH değerine sahiptir ve bu sayede, fibroblastları ve 

enzim sistemlerini uyarır, asitlerin düşük pH’larını nötralize eder, antibakteriyel 

özellik gösterir, pulpa savunmasını ve onarımını destekler (105). 

Kalsiyum hidroksit tarafından sağlanan yüksek alkali ortam (pH 12,5) 

sayesinde endodontik patojenlerin çoğu elimine olmaktadır. Antimikrobiyal aktivitesi, 

sıvı ortamda hidroksil iyonlarının salınımıyla ilişkilidir. Hidroksil iyonları yüksek 

oranda oksidan içermeyen radikallerdir. Bakteriyel hücreler üzerindeki ölümcül 

etkilerini bakteriyel sitoplazmik membran hasarı, protein denatürasyonu ya da DNA 

hasarı oluşturarak gösterdiği düşünülmektedir (146). 

Pulpa yüzeyinde iltihap ve nekroz oluşturması, hücrelere toksik etki 

göstermesi, yeni oluşan tersiyer dentin köprülerinde tünel defektlerinin bulunması, 

daimi restorasyonların altında stabil olmayıp çözünmesi kalsiyum hidroksitin 

istenmeyen özellikleridir (145). 

Kalsiyum hidroksitin daimi restorasyonlar altında dağılıp parçalanması tersiyer 

dentin oluşumundaki pörözitelerle birleştiğinde mikroorganizmaların savunmasız 

pulpa dokusuna nüfuz etmeleri için bir yol oluşturur ve dolaşımdaki immün hücreler 
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aktive olur. Bu durum da devamlı pulpa irritasyonuna, kalsifikasyonuna hatta kök 

kanal obliterasyonuna neden olabilir (102). 

2.8.2. Mineral Trioksit Agregat (MTA) 

1998 yılında ABD Gıda ve İlaç Dairesi tarafından piyasaya sürülmesinden ve 

onaylanmasından bu yana, mineral trioksit agregat (MTA) (ProRoot MTA, Dentsply 

Tulsa, Tulsa, OK) klinisyenler tarafından endodontide yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Biyouyumluluk ve periradiküler dokuların rejenerasyonunu desteklemesi açısından 

diğer materyallerden üstün olduğu gösterilmiştir. Aynı zamanda antimikrobiyal etki, 

radyoopasite, boyutsal stabilite ve neme tolerans gösterebilme gibi ideal özelliklere 

sahiptir. Klinik olarak; MTA’nın vital pulpa tedavilerinde, apeksifikasyonda, kök 

perforasyonlarında, apikal rezeksiyon uygulamalarında yaygın kullanım alanı 

bulunmaktadır. MTA’nın diğer dental ve tıbbi prosedürlerdeki potansiyel kullanım 

alanları araştırılmaya devam edilmektedir (147). 

Kimyasal Özellikleri 

MTA yüksek oranda portland çimentosundan oluşmaktadır. Gri (GMTA) ve 

beyaz (WMTA) MTA olmak üzere iki formu mevcuttur. Gri formunda ciddi 

renklenmeler gözlendiğinden beyaz MTA (WMTA) üretilmiştir. Orijinal gri toza 

kıyasla klinik performansta saptanabilir bir değişiklik yoktur. Buna rağmen 

WMTA’da renklenme hala gözlenmektedir ve bu dezavantajın üstesinden gelmek için 

araştırmalar devam etmektedir. Gri renkli formülün ana bileşenleri trikalsiyum silikat, 

bizmut oksit, dikalsiyum silikat, trikalsiyum alüminat, tetrakalsiyum alüminoferrit ve 

kalsiyum sülfat dehidrattır. Beyaz renkli formülde tetrakalsiyum alüminoferrit 

çıkarılmıştır. Her iki formül de ağırlık bakımından %75 Portland çimentosu, %20 

bizmut oksit ve %5 alçıdan oluşmaktadır. Diğer bir ürün olan gri MTA Angelus 

(Angelus Soluções Odontológicas, Londrina, Brezilya), %80 Portland çimentosu ve 

%20 bizmut oksitten oluşmaktadır (102, 147). MTA tozu, nem varlığında oluşan ince 

hidrofilik parçacıklar içerir. Ayrıca MTA patenti kalsiyum oksit (CaO) ve silikon 

monoksit içerdiğini göstermektedir (148). 

GMTA ve WMTA’nın kuru tozunun yanı sıra sıradan ve beyaz portland 

çimentosu değerlendirilmiş ve test edilen tüm malzemelerin trikalsiyum silikat, 
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trikalsiyum alüminat, kalsiyum silikat ve tetrakalsiyum alüminoferrit gibi benzer ana 

bileşenlere sahip olduğu gözlenmiştir (149). 

GMTA esasen dikalsiyum silikat, trikalsiyum silikat ve bizmut oksitten 

oluşurken WMTA trikalsiyum silikat ve bizmut oksitten oluşur. MTA tozu suyla 

karıştırıldığında, başlangıçta kalsiyum hidroksit ve kalsiyum silikat hidrat oluşur ve 

sonunda zayıf, kristalize ve gözenekli bir katı jele dönüşür. Kalsiyum silikat oranı, 

kalsiyum çökeltisinin oluşması nedeniyle düşer. Çöken kalsiyum, MTA’nın yüksek 

alkalinitesinden sorumlu olan kalsiyum hidroksit oluşmasını sağlar (148). 

Hem sulu hem de susuz MTA’da bulunan bizmut oksit MTA’nın 

radyoopasitesini sağlamaktadır. Ayrıca bizmut oksit asidik ortamda çözündüğünden, 

MTA’nın iltihaplı dokulara (asidik ortam içerir) yerleştirilmesinin bizmut oksit 

salınımına neden olabileceği öne sürülmüştür. Bizmut oksitin, hücre kültüründe hücre 

çoğalmasını teşvik etmediğinden, MTA’nın biyouyumluluğunu da azaltabileceği 

düşünülmüştür (150). 

Fiziksel Özellikleri  

MTA tozunun hidrasyonu sonucunda, pH’sı 12,5 olan kolloidal bir jel oluşur 

ve katılaşarak sert bir yapı meydana gelir (151). MTA karışımının karakteristik 

özellikleri; toz/sıvı oranı, karıştırma yöntemi, ortamın nemi, kullanılan MTA tipi, 

karıştırma ve değerlendirme arasında geçen zaman miktarı gibi farklılıklardan 

etkilenmektedir. Bahsedilen bu özelliklerin bazılarını kontrol altına almak kolay 

olmadığından MTA’nın fiziksel özellikleri üzerine yapılan çalışmalarda farklı 

sonuçlar elde edilebilmektedir (152). 

MTA, tozunun steril suyla 3:1 toz-sıvı oranında karıştırılmasıyla hazırlanır. 

MTA’nın ortalama sertleşme süresi 165 ± 5 dakikadır. Bu süre amalgam ve Süper 

EBA’nın sertleşme süresinden daha uzundur. MTA’nın uzun sertleşme süresi, 

materyalin en büyük dezavantajlarından biridir. Bu klinik dezavantajın üstesinden 

gelmek için birçok araştırma yapılmıştır (148, 153, 154). MTA’nın basınç dayanımı 

24 saat sonra amalgam, IRM ve Super EBA’dan önemli ölçüde daha azdır. Ancak 3 

hafta sonra Süper EBA, IRM ve MTA arasında basınç dayanımı açısından önemli bir 

fark olmadığı gözlenmiştir. MTA’da bulunan dikalsiyum silikatın hidrasyon hızı 

trikalsiyum silikattan daha yavaş olduğundan, MTA’nın basınç dayanımı ve itme 

mukavemeti karıştırıldıktan birkaç gün sonra en yüksek değerine ulaşır (155-157). 
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Torabinejad ve Chivian (158), GMTA’nın perforasyon tamiri ya da pulpa 

kaplama materyali olarak kullanılması halinde üzerine nemli bir pamuk pelet 

yerleştirilmesini önermişlerdir. Sınırlı literatüre dayanarak, ilk 24 saat boyunca MTA 

üzerine nemli bir pamuk pelet yerleştirmenin eğilme mukavemetini arttırdığı 

gözlenmiştir (148). MTA’nın pH değeri karıştırıldıktan sonra 10,2’dir. Bu değer 3. 

saatte 12,5’e yükselir (155). Uzun dönem takipli bir çalışmada MTA’nın çalışma 

boyunca pH değerini koruduğu gözlenmiştir. Bu duruma MTA’dan sürekli kalsiyum 

salınımının ve kalsiyum hidroksit oluşumunun neden olduğu belirtilmektedir (159). 

MTA’nın 7,17 mm kalınlığında bir alüminyumla eşdeğer radyoopasiteye sahip olduğu 

bildirilmiştir (155). MTA’nın antibakteriyel ve antifungal özellikleri, kapsamlı bir 

şekilde değerlendirilmiştir. Yapılan araştırmalar, MTA’nın bazı mikroorganizmalara 

karşı sınırlı antimikrobiyal etkiye sahip olduğunu bildirmektedir (160, 161). MTA 

hidrofilik olduğundan sertleşmek için neme ihtiyaç duyar. Ayrıca hidroskopik silikat 

simanların sertleşme özellikleri, doku sıvılarının veya kanın varlığından 

etkilenmemektedir (105). MTA’nın boya sızıntısı, bakteri sızıntısı ve sıvı infiltrasyon 

testlerinde amalgam, cam iyonomer siman ve çinko oksit-öjenol siman gibi geleneksel 

materyallerden daha iyi bir sızdırmazlık kabiliyetine sahip olduğunu gösterilmiştir 

(162). 

Biyolojik Özellikleri  

MTA’nın sertleşme sürecinin başlarında kalsiyum iyonlarının kademeli olarak 

salınması; vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), makrofaj koloni uyarıcı 

faktör (MCSF), TGF- β ve interlökinler IL-1β gibi sinyal moleküllerini teşvik ederek 

onarıcı bariyer oluşumunu uyarır (105). 

Pulpanın yaralanması halinde yara iyileşmesi ve onarım süreci ancak 

enflamatuar reaksiyonun başlamasıyla ilerlemektedir. Kalsiyum hidroksite benzer 

şekilde MTA’da, kalsiyum iyonu salınımı ve alkali bir ortamın oluşması doku 

nekrozunun meydana geldiği enflamatuar kaskadı indüklemektedir. Hem MTA hem 

de kalsiyum hidroksitin hayvan deneylerinde hücre mitoz indeksini uyardığı ve 

artırdığı gösterilmiştir. MTA, progenitör hücrelerin merkezi pulpadan yaralanma 

bölgesine migrasyonunu uyarır ve pulpa hücre apoptozunu indüklemeden 

proliferasyonunu ve odontoblast benzeri hücrelere farklılaşmasını sağlar. MTA ayrıca 

mesajcı ribonükleik asit (mRNA) üretimini uyarır ve matriks oluşumundan sonra 
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mineralizasyon için çok önemli olan mineralize matriks genlerinin protein 

ekspresyonunu artırır (105). 

MTA’nın sertleşme sürecindeki biyouyumluluğu; transkripsiyon faktörlerinin, 

anjiyojenik faktörlerin ve dentin sialoprotein, osteokalsin ve alkalin fosfataz gibi gen 

ürünlerinin ekspresyonunu düzenlenmesini sağlar. Odontoblast sinyal proteinleri 

progenitör hücrelerin onarım ve sert doku birikiminden sorumlu odontoblast benzeri 

hücrelere farklılaşmasında önemlidir. MTA pulpa kaplama materyali olarak 

kullanıldığında, ekspoz bölgesinde reparatif sert doku oluşumu gözlenmektedir. Bu 

esnasında meydana gelen fibrodentin matriksinde hem sialoprotein hem de 

osteopontin gözlenmiştir (105). Dental pulpa hücreleri; TGF-β, hem oksijenaz-1 

enzimi ve kemik morfogenetik proteinleri BMP-2, BMP-4 ve BMP-7 gibi sinyal 

molekülleri varlığında odontoblastik hücre çizgisine farklılaşır. MTA büyük olasılıkla 

BMP-2 ve TGF-1’in fibroblast sekresyonunu düzenler. Bu nedenle mineralizasyonu 

ve sert doku yenilenmesini uyarır. İmmünohistokimyasal analizler; miyeloperoksidaz, 

nitrik oksit sentaz, VEGF, nükleer faktör-kappa B (NF-κB), aktive edici protein-1 ve 

siklooksijenaz-2 gibi sitokinlerin, MTA varlığında ekspresyonlarının arttığını 

göstermektedir. Sitokinlerin yukarı doğru regülasyonu, MTA-dentin arayüzünde 

kollajen fibriller üzerinde apatit benzeri kümeler oluşturarak biyomineralizasyonu 

indüklemekten sorumludur (105). Deri altı ve intraosseöz implantasyon çalışmaları 

MTA’nın amalgam ve Süper EBA gibi geleneksel materyallerle karşılaştırıldığında 

daha düşük seviyede doku reaksiyonuna neden olduğunu göstermiştir (163, 164). 

MTA’nın reparatif dentinogenezi ve dentin köprüsü oluşumunu indükleme 

yeteneği, direkt pulpa kuafajı ve pulpa amputasyonunun gerçekleştirildiği hayvan 

çalışmalarında gösterilmiştir (162, 165). Bu çalışmalar ayrıca MTA’nın 

uygulamasından kısa bir süre sonra sınırlı pulpa nekrozuna neden olduğunu 

göstermiştir. Bu nedenle, MTA’nın materyal-pulpa arayüzü boyunca nekrotik bir 

tabaka oluşumuna neden olduğu bilinen kalsiyum hidroksitle karşılaştırıldığında 

enflamasyona daha az sebep olduğu gözlenmektedir (166). 

MTA, kalsiyum hidroksitle karşılaştırıldığında daha yüksek oranda reparatif 

dentin oluşumunu indükler. Ayrıca pulpa kaplayıcı materyal olarak MTA’nın 

kullanıldığı çalışmaların çoğunda kalsiyum hidroksit bazlı materyallere kıyasla daha 

çok ve daha kaliteli (kalınlık, bütünlük) dentin köprüsü formasyonu ve daha hafif 
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pulpa enflamasyonu gözlenmiştir (162). İrreversible pulpitisli daimi molar dişlere 

sahip hastalarda uygulanan MTA amputasyonunda bütün vakalarda 2 ay sonra dentin 

köprüsü oluşumu tespit edilmiştir (167). Ayrıca MTA’nın pulpa hücrelerinin 

apoptozisini artırmadığı aksine progenitör hücrelerin hasarlı alana migrasyonunu ve 

odontoblast benzeri hücrelere farklılaşmasını uyardığı gözlenmiştir (162). 

MTA, Diaket, amalgam ve Super EBA’nın nörotoksik etkilerinin hem glial 

hem de nöronal kültürlerde karşılaştırıldığı bir çalışmada MTA haricindeki tüm 

materyallerin toksik etki gösterdiği gözlenmiştir (168). 

Salako ve ark.nın (169), farelerin maksiller azı dişlerinde pulpa amputasyonu 

materyali olarak formokrezol, biyoaktif cam, ferrik sülfat ve MTA’yı karşılaştırdıkları 

bir çalışmada MTA kullanıldığında pulpa kapatıldıktan 4 hafta sonra tam dentin 

köprüsü oluşumu görülmüştür. Çalışmalarında kullanılan tüm materyaller arasında 

MTA’nın dentin köprüsü oluşumu ve normal pulpa yapısını koruma açısından ideal 

amputasyon ajanı olduğu kanıtlanmıştır. 

2. 9. Vital Pulpa Tedavilerinde Kanama Kontrolü 

Perforasyon bölgesinde kanama kontrol altına alınırken oluşan pıhtı 

formasyonunun kaplama materyaliyle pulpa dokusunun direkt temasını 

engellemesinden dolayı amputasyon tedavilerinde başarıyı etkileyen en önemli faktör 

olduğu bildirilmiştir (37).  

Enflame pulpada IgA, IgG, IgM, prostaglandin E2 ve elastaz gibi enflamatuar 

mediyatörler daha yüksek seviyede bulunmaktadır. Nörojenik enflamasyon esnasında 

artan bu mediyatörler intrapulpal basınç seviyesini ve pulpal hemostaz mekanizmasını 

etkileyebilmektedir. Pulpal hemostaz 10-15 dakika içinde sağlanamazsa tanı 

irreversible pulpitis olarak revize edilmeli, pulpa amputasyonu ya da pulpektomi 

yapılmalıdır (102). 

Kaplama materyalinin altında devam eden kanama ve plazma sıvısı, materyalin 

yerinden oynamasına ve altında kan pıhtısı veya kalın bir fibropürülan membran 

oluşumuna yol açar. Oluşan bu membran granülasyon dokusu elemanlarını çekmekte 

ve bu dokuyla yer değiştirmektedir (170). 

Ayrıca pıhtı formasyonunda bulunan doku elemanlarının nekrozu sonucu 

meydana gelen yıkım ürünleri bakterileri çekerek enflamasyon ve enfeksiyon 

oluşumuna neden olur. Böylece pulpanın iyileşme cevabı olumsuz etkilenir (60).   
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Vital pulpa tedavisinde kullanılmak üzere birçok antimikrobiyal materyal ve 

hemostatik ajan önerilmiştir. Bunlar arasında ferrik sülfat, epinefrin, farklı 

konsantrasyonlarda hidrojen peroksit (H2O2) ve sodyum hipoklorit (NaOCl) bulunur. 

Salin veya steril suyla nemlendirilmiş pamuk peletin uygulanması kanamanın kontrol 

altına alınmasında kullanılan en yaygın yöntemlerden biridir. Lazer ve elektrocerrahi, 

kanama kontrolünde kullanılan diğer yöntemlerdir (102). 

2.9.1. Sodyum Hipoklorit 

Sodyum hipokloritin (NaOCl) ilk klinik raporlarından biri, 1915’te 1. Dünya 

Savaşı sırasında yaraların dezenfeksiyonunda antiseptik bir ajan olarak başarılı bir 

şekilde kullanıldığını bildiren Dakin’e aittir (171). NaOCl’nin endodontide irrigasyon 

ajanı olarak kullanılması ilk olarak 1919’da Coolidge tarafından önerilmiştir. 

1950’lerin sonlarından bu yana, NaOCl’nin pulpa dokularına biyolojik olarak uyumlu 

olduğu ve vital pulpa tedavilerinde hemostatik ajan olarak kullanıldığında oldukça 

başarılı sonuçlar elde edildiği bildirilmiştir (37). 

NaOCl’nin dentin talaşlarını ve hasarlı pulpa hücrelerini bölgeden 

uzaklaştırırken ekspoz pulpa arayüzeyinde oluşan kan pıhtısının kimyasal 

amputasyonunu da sağladığı ve bunların yanında mükemmel hemostaz sağladığı 

bildirilmiştir. Sağlıklı dokuda herhangi bir hasara neden olmaksızın hemostaz ve 

dezenfeksiyon sağlayarak yara iyileşmesi ve dentin köprüsü oluşumunu desteklediği 

düşünülmektedir. NaOCl, endodontide genel olarak %0,5-5,25 arası farklı 

konsantrasyonlarda kullanılmakradır. Konsantrasyonuyla toksitesi doğru orantılı 

olarak artmaktadır (60). 

Hafez ve ark. (37) %3’lük NaOCl ile yapılan kanama kontrolünün hermetik 

kapama kadar önemli olduğunu vurgulamışlardır. %5,25’lik NaOCl’nin enfekte 

olmayan dokunun uzaklaştırılmasında salinden daha etkili olduğu belirtilmiştir. 

NaOCl solüsyonu antimikrobiyal aktivitesini, oksitleyip hidrolize ederek 

göstermektedir. Hipertonikliği sayesinde ozmotik olarak hücre sıvısını çekmektedir. 

NaOCl geniş spektrumlu bir antimikrobiyal ajandır. Ayrıca sporosid ve virusidal 

özelliği mevcuttur. Yaklaşık pH’sı 11-12’dir. Proteinlerle temas ettiğinde azot, 

formaldehit ve asetaldehit oluşur ve proteinlerin erimesi sonucu peptid bağları kopar. 

Bu işlemler esnasında amino gruplarındaki hidrojen klorla yer değiştirerek kloramin 
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oluşturur. Antimikrobiyal etkinlikte bu durum önemlidir. Nekrotik doku ve pü’nün 

erimesiyle antimikrobiyal ajan enfekte alanlara daha kolay ulaşır (60). 

NaOCl nekrotik dokuların eritilmesinde etkili bir materyaldir. Sülfürilk asit ve 

hidroklorik asit de dahil olmak üzere hiçbir solüsyon nekrotik pulpa dokusunun 

eritilmesinde %5’lik NaOCl kadar etki gösterememiştir. Ayrıca organik dokuları sitrik 

asitten 7 kat daha fazla eritebilmektedir. Şelasyon materyalleri, oksitleyici maddeler, 

SF, distile su ve % 0,5-1 lik NaOCl’nin nekrotik dokuların eritilmesinde yetersiz 

kaldığı gözlenmiştir (60). 

% 1,5-6 NaOCl konsantrasyonlarının,  altta yatan pulpa dokusunu bozmadan 

periferik pulpa hücrelerini etkilemesiyle güçlü bir organik çözme kapasitesi 

sergilemesine rağmen pulpa dokusuna yönelik reaksiyonunun nispeten daha az olduğu 

görülmektedir (102). Ayrıca sodyum hipoklorit, hemostatik ajan olarak 

kullanıldığında biyolojik onarımı ve ardından kalsifik bariyer oluşumunu 

engellememektedir (102). 

Grossman 1943 yılında ekspoz pulpa yüzeyinin nekroz ve enfekte dentin 

talaşlarından temizlendikten sonra dezenfektanların uygulanması gerektiğini belirtmiş 

ve birçok diş hekiminin ilaç tedavisine güvenerek bu temel cerrahi kuralın önemini 

anlamada başarısız olduğunu bildirmiştir (172). 

Vital pulpa tedavilerinde hemostazın ne derece önemli olduğu NaOCl 

uygulanarak hemostazın sağlandığı direkt pulpa kaplaması yapılan bir çalışmada (104) 

gösterilmiştir. Buna göre ekspoz pulpanın çapının, hastanın yaşının ve diş tipinin 

başarı oranı üzerinde çok az etkili olmasına rağmen ekspoz alandaki kanamanın 

kontrol altına alınmasının başarı oranı üzerinde çok yüksek etkiye sahip olduğu hatta 

en önemli faktör olduğu belirtilmiştir. Hemostazın etkili bir ajan kullanarak 

sağlanmasının pulpa amputasyonu ve direkt pulpa kaplamasının başarı sonuçlarını 

önemli derecede etkilediği bildirilmiştir (102, 104). 

Senia ve ark. (173) %5,25’lik NaOCl’nin enfekte olmayan dokuları 

uzaklaştırmada salinden daha etkili olduğunu ve NaOCl’nin alttaki dokular üzerine 

eritici etkisinin sınırlı olduğu belirtmiştir. Bu etkinin materyalin eritici özelliğini 

yalnızca yüzeyel hücrelerle sınırlayıp daha derin pulpa dokularında etkisiz hale 

getirdiği düşünülmektedir. 
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2.9.2. Serum Fizyolojik  

Pulpanın kanama kontrolünün sağlanması amacıyla geniş kullanım alanına 

sahip ajanlardan biri de SF’tir. Pulpa üzerine etkisi sınırlı olmasına rağmen birçok 

çalışmada hemostatik ajan olarak kullanılmıştır (174, 175). 

Accorinte ve ark.nın (176) yapmış olduğu bir çalışmada kanama kontrolü SF 

ve % 2,5’lik NaOCl ile sağlanmıştır. Sonucunda dentin köprüsü oluşumu açısından 

değerlendirildiğinde SF grubunda NaOCl grubundan daha iyi sonuçlar elde edildiği 

gözlenmiştir. Yapılan bir hayvan çalışmasında (177) ise kobaylar üzerinde NaOCl’nin 

farklı konsantrasyonları, SF ve formokrezol kullanılarak enflamatuar yanıt 

değerlendirilmiştir. Yedi günün sonunda sadece formokresol grubunda şiddetli 

enflamasyon oluşurken, konsantrasyona bakılmaksızın NaOCl gruplarında ve salin 

solüsyonunda ise orta derecede reaksiyon gözlenmiştir. Yapılan çalışmalarda SF daha 

çok kontrol grubu olarak kullanılmıştır (176, 177). 

   2.9.3. Lazer 

Lazer kelimesi ‘Light amplification by stimulated emission of radiation’ 

kelimelerinin baş harflerinden meydana gelmektedir. Radyasyonun uyarılmış 

yayılımıyla ışık şiddetinin artırılması anlamına gelmektedir. Bir enerji kaynağının 

saldığı enerjiyi emen katı, sıvı ya da gaz niteliğindeki bir madde, emdiği enerjiyi 

elektromanyetik ışıma olarak geri verir. Lazer, ışık enerjisinin ısı enerjisine 

dönüştürüldüğü bir sistem ve ışık güçlendiricisidir. Lazer ortamı, bir tarafından %100 

diğer tarafından %90 yansıtıcı ve ayna bulunan optik rezonans odası ve içinde lazer 

aktif maddesinin bulunduğu rezonans odasına enerji yollayan pompa sistemi olmak 

üzere üç ana bölümden oluşmaktadır. Lazer ortamı lazer enerjisinin kaynağıdır ve 

içindeki aktif maddeye göre lazerin ismini belirler. Karbondioksit (CO2) lazerde, bu 

ortamda CO2 gazı bulunmaktadır (60). 

Lazer sisteminde, sistemin kendinde bulunan özellikleri ve kullanıcı 

kontrolündeki özellikler olmak üzere 2 ana parametre bulunmaktadır. Kendinde var 

olan özellikler; dalga boyu, ışın modu, ışın tipi ve güç menzilidir. Kullanıcı 

kontrolündeki özellikler; çıkış gücü, ışıma süresi ve ışınlama bölgesinin 

büyüklüğüdür. Lazer sistemlerini birbirinden ayıran temel faktör dalga boylarıdır ve 

bu da lazer ortamı ve ışın moduna bağlı olarak değişkenlik gösterir (60).  



46 
 

 
 

Lazerler; lazer aktif maddesine, lazer ışığının hareketine, dalga boyuna, lazer 

ışığının enerjisine ve lazer ışığının uygulanış şekline göre sınıflandırılır (178). 

Lazerler dalga boylarına göre üç ana grupta toplanmaktadır. Birinci grupta 600 

nm dalga boyunda HeNe, galyum arsenid, galyum-aluminyum, arsenid lazerler gibi 

soft lazerler yer alır. İkici grupta 600-900 nm’lik mid lazerler bulunur. Üçüncü grupta 

ise 900 nm ve üzerindeki CO2, Nd: YAG laserler ve Argon, eksimer laser gibi hard 

lazerler bulunmaktadır (60). Günümüzde diş hekimliğinde mevcut olan lazer tipleri 

Şekil 2.1.'de gösterilmektedir.  

 

 

Şekil 2.1. Diş hekimliğinde kullanılan mevcut lazer dalga boyları (179). 
 

Karbondioksit Lazer 

Patel ve ark. (180) tarafından 1964’te geliştirilmiştir. Dört farklı dalga boyunda 

(9,3/9,6/10,3/10,6 µm) CO2 lazer bulunmaktadır. CO2 lazerler, tüm yumuşak ve sert 

biyolojik dokular tarafından yüksek oranda absorbe edilir. Özellikle oral kavitedeki 

yumuşak dokularda olduğu gibi yüksek su içeriğine sahip dokular üzerinde çok 

etkilidir. Mine, dentin ve sement; hidroksiapatit kristallerini oluşturan fosfat, karbonat 

ve hidroksil grupları nedeniyle spektrumun kızıl ötesi bölgesinde 9-11 µm arasındaki 

dalga boylarına yüksek afinite gösterir. Sığ penetrasyon derinliği sebebiyle yumuşak 
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ve sert dokular tarafından yüksek oranda absorbe edilir ve sınırlı penetrasyon 

derinliğine (0,2–0,3 mm) sahiptir (178, 181). 

CO2 lazer, suya karşı çok yüksek bir afiniteye sahiptir. Bu da yumuşak 

dokulara hızlı müdahale kabiliyeti ve çok sığ bir penetrasyon derinliğiyle hemostazı 

destekler. Lazerler arasında en yüksek absorbsiyona sahip olmasına rağmen 

maliyetinin yüksek oluşu ve sert dokularda yıkıcı etkileri karbondioksit lazerin 

istenmeyen özellikleridir (182). 

Dişeti ameliyatı, yumuşak doku ameliyatı, frenektomi, iyi huylu ve kötü huylu 

lezyonun çıkarılması, eksizyonel biyopsi, kesi biyopsisi gibi yumuşak doku 

cerrahisinde başarıyla kullanılmaktadır (178). 

Argon Lazer 

Argon lazerlerinin iki dalga boyu vardır: 488 nm (mavi) ve 514 nm (mavi-

yeşil). Argon lazerin 488 nm dalga boylu olanı yaygın olarak kompozit rezin 

uygulamalarında, diş beyazlatma ve çürük koruma çalışmalarında kullanılmaktadır. 

Amerikan gıda ve ilaç yönetimi 1991 yılında oral yumuşak doku ve kompozit 

uygulamalarında, 1995 yılında ise diş beyazlatmada kullanımına onay vermiştir (183). 

Erbiyum Lazer 

Erbiyum "ailesi", Er, Cr: YSGG (Erbium, Chromium: Yttrium, Scandium, 

Gallium, Garnet) lazerler ve Er: YAG (Erbium: Yttrium Aluminium Garnet) lazerler 

olmak üzere iki farklı dalga boyuna sahiptir. Erbiyum lazer dalga boyları, 

hidroksiapatit için yüksek afiniteye ve dental lazerlerin dalga boyları arasında en 

yüksek absorbsiyon değerine sahiptir. Dolayısıyla dental sert dokuların tedavisinde 

tercih edilen bir lazerdir. Erbiyum lazerler, sert doku prosedürlerine ek olarak diş 

yumuşak dokusu yüksek oranda su içerdiğinden yumuşak doku ablasyonu için de 

kullanılabilir (184, 185). 

Diyot Lazer 

Diyot lazerin aktif ortamı, yaklaşık 810-980 nm arasında değişen lazer dalga 

boyları üreten alüminyum, galyum, arsenid ve bazen indiyumdan yapılmış bir katı hal 

yarı iletkenidir. Tüm diyot dalga boyları esas olarak doku pigmenti (melanin) ve 

hemoglobin tarafından absorbe edilir. Ancak, minede bulunan hidroksiapatit ve su 

tarafından zayıf bir şekilde absorbe edilir. Spesifik prosedürler arasında estetik amaçlı 
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dişeti müdahaleleri, gömülü dişlerin açığa çıkarılması, iltihaplı ve hipertrofik dokunun 

uzaklaştırılması, aftöz ve herpetik lezyonların fotostimülasyonu ve frenektomi 

işlemlerinde uygalanmaktadır (186). 

Nd: YAG (Neodimyum: İtriyum Alüminyum-Granat) Lazer 

Geusic tarafından 1964’te geliştirilmiştir. Dalga boyu 1064 nm dir. Bu dalga 

boyu elektromanyetik spektrumun kızıl ötesi ve iyonize olmayan bölümündedir. 

İyonize olmaması nedeniyle dokularda karsinojenik ve mutojenik bir etki göstermez. 

Penetrasyon derinliği 0,5-4 mm’dir. Diş hekimliğine özel ilk lazerdir. Nd: YAG lazerin 

dalga boyu pigmentli doku tarafından yüksek oranda absorbe edilmesini sağlar. Bu da 

Nd: YAG lazeri diş yumuşak dokularının kesilmesi ve kanama kontrolünde çok etkili 

bir cerrahi lazer haline getirmektedir (182, 183). 

Çürük dokunun vaporizasyonunda, diş yüzeylerinin sterilizasyonunda, dentin 

hassasiyetinde ve yumuşak diş dokularının kesilmesi ve koagülasyonunda 

kullanılmaktadır (178). 

KTP (Potasyum–Titanil–Fosfat) Lazer 

KTP lazer 532 nm dalgaboyuna sahiptir ve frekansı iki katına çıkarılmış Nd: 

YAG lazerdir. Esasen diş hekimliğinde beyazlatma uygulamaları için tanıtılmıştır. 

Buna rağmen KTP lazer, Nd: YAG lazerin kullanıldığı uygulamalara benzer (kök 

kanalı ve kavite dezenfeksiyonu, dentin hassasiytinin tedavisi, vital pulpa tedavileri ve 

yumuşak doku cerrahisi gibi) diğer dental işlemler için de kullanılmıştır (187). 

Potasyum titanil fosfat (KTP) lazer, oksihemoglobin tarafından selektif olarak 

olarak absorbe edilebilen 532 nm dalga boyuna sahip bir fotoanjiyolitik lazerdir (188). 

Nd: YAG lazer etkili fototermal özellikleriyle yumuşak dokuların tedavisinde, 

üstün hemostatik ve bakterisidal etkisi sayesinde cerrahi işlemler esnasında 

kullanılmaktadır. Uygulandığında doku üzerinde koagülasyon tabakası oluşturarak 

hemostaz sağlar. Böylece yumuşak doku insizyonunda etkilidir. KTP lazerde bulunan 

mavi-yeşil dalga boyu hemoglobin tarafından absorbe edilir. Bu durum KTP lazerin 

buharlaştırmanın yanı sıra yumuşak doku koagülasyonunda da etkili olduğunu ifade 

eder. Su tarafından soğurulmadığından her ortamda (ıslak-kuru) hemoglobin açısından 

fakir dokuyu dahi buharlaştırabilmektedir (189).  
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KTP lazer, spektrumun görünür kısmında (ışını yoğun bir yeşil ışıktır) özel bir 

prosedürle üretilen katı aktif ortam lazeridir. Fabry-Perot haznesindeki aktif ortam ile 

yarı yansıtıcı ayna arasında yer alan Potasyum-Titanil-Fosfat (KTiOPo4) kristali, 

fotonların titreşim frekansını iki katına çıkararak dalga boylarını yarıya indirir ve 

böylece 532 nm ışınını yayar. KTP lazerin hemoglobin ve oksihaemoglobine olan 

yüksek afinitesi sayesinde tıbbi alanda özellikle de vasküler dokularda etkin kullanımı 

bulunmaktadır. KTP lazerin tıp alanında ilk kullanımlarından biri beyin cerrahisi 

operasyonudur (10). Şu anda prostat tümörlerinin buharlaştırılmasında (11-13), 

tonsillektomi işlemlerinde, kulak burun boğaz cerrahisinde ve papillomatozun epiglot 

tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. KTP-532 lazer, YAG lazerden daha hızlı 

kesme kabiliyetine ve CO2 lazerden daha iyi koagülasyon özelliğine sahip olduğundan 

intraoperatif kan kaybını azaltmaktadır. KTP-532 lazer, teorik olarak görünür mavi-

yeşil ışınının hemoglobin tarafından öncelikli absorbsiyonu sayesinde iyi hemostaz 

sağlamaktadır. KTP-532 lazerin doku üzerinde kesme, buharlaştırma ve koagülasyon 

(pıhtılaştırma) olmak üzere üç muhtemel etkisi bulunmaktadır. Bu etkiler güç 

ayarlarına, lazer ışınının temas ettiği doku çapına ve lazer ateşleme süresine göre 

değişmektedir. KTP lazerin işlem sonrası ani ağrının ve kanamanın azalmasında fayda 

sağladığı düşünülmektedir (190). Takehisa Saito ve ark.nın (190) KTP lazerle 

tonsillektominin geleneksel yöntemle karşılaştırıldığında avantaj ve dezavantajlarını 

değerlendirdiği bir çalışmada, KTP lazer kullanımının intraoperatif kan kaybını 

önemli ölçüde azalttığı vurgulanmıştır. Ayrıca diş hekimliğinde ilk olarak beyazlatma 

tedavilerinde başarılı bir şekilde kullanılmıştır. Bununla birlikte, KTP’nin tıp alanında 

esas kullanım amacı, hemoglobine afinitesi sayesinde damar cerrahisi ve derinin 

yüzeysel vasküler cerrahi işlemleri olmaya devam etmektedir (45). 

2.9.4. Vital Pulpa Tedavilerinde Lazer Kullanımı 

Geleneksel tedavi yöntemlerine alternatif olarak lazer vital pulpa tedavilerinde 

kullanılmıştır. Bu yöntemin minimal doku penetrasyonu sayesinde yüzeyel etki 

göstermesi, işlem esnasında bakteriyel kontaminasyonu elimine etmesi, hemostaz ve 

minimal pıhtı oluşumu gibi özellikleri üzerinde durulmaktadır. Tedavi şekline göre 

uygun lazer tipi seçilmelidir aksi halde fazla ısı pulpa nekrozuna ve sert doku hasarına 

neden olabilir (60). Pulpada oluşan 5,5 °C lik ısı artışı, bazı dişlerde vitalite kaybına 

neden olabilmektedir. 16,7 °C’lik ısı artışlarında ise diş pulpasında nekroz oluştuğu 
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saptanmıştır (191). Miserendino ve ark.nın (192) yaptığı bir çalışmada 10 J’den daha 

düşük lazer uygulumalarının 5,5°C’nin altında ısı artışı oluşturduğu bildirilmiştir. 

Moritz ve ark.na (191) göre direkt pulpa tedavisinde CO2 lazer kullanılmadan önce 

perforasyon bölgesinde oluşan kanama kontrol altına alınmalı ve bölge NaOCl ve 

H2O2 ile yıkanmalıdır. Kullanılan lazer enerjisi 1 W ya da 2 W olmalıdır. 

Nd: YAG lazer yumuşak dokular üzerinde etkili absorbsiyon sağlamaktadır. 

Böylece hedef dokuda koagülasyon, buharlaşma veya her iki etkinin izleri 

gözlenmektedir. Liu  amputasyon tedavisinde Nd: YAG lazer uygulayarak 6-48 aylık 

gözlem süresinde %96,9 klinik, %82,3 radyolojik başarı elde etmiştir ve Nd: YAG 

lazer amputasyonunun klinik kullanıma uygun olduğunu belirtmiştir (60). 

Pulpa amputasyonu için farmakolojik olmayan (pulpa irrigasyon 

materyallerinin (NaOCl) radiküler pulpa üzerine yerleştirilmediği uygulamalar) 

hemostatik bir prosedür olarak lazerlerin uygulanması iyileşmeyi artırma, 

odontogenezi uyarma ve diş pulpasının canlılığını koruma potansiyeline sahiptir. Bu 

amaçla Nd: YAG lazer çalışmalarda değerlendirilmiş ve mükemmel sonuçlar elde 

edilmiştir. Düşük seviyeli lazer tedavisi (Low-level laser therapy) (LLLT); kanama 

kontrolü, mekanik temasın olmaması, rejeneratif hücreleri uyararak diş dokularının 

iyileşmesini sağlaması, ağrının hafiflemesini sağlaması ve antienflamatuar etkilerle 

ödemin regresyonunu sağlaması gibi özelliklerle amputasyon tedavilerinde 

kullanılabilecek potansiyele sahip olduğunu göstermiştir. Biyolojik olarak 

değerlendirildiğinde, LLLT hedef hücre için düşük enerji yoğunluğuna sahiptir ve 

membranları veya organelleri uyararak pozitif biyomodülasyon ve biyostimülasyonu 

sağlar (193). 

Ayrıca lazer uygulaması fibroblastlarda kalsifiye nodüllerin oluşumunu, 

alkalin fosfataz aktivitesini, kollajen ve osteokalsin üretimini artırmaktadır. Lazer 

uygulaması, alttaki dokuyla uyumlu ve pulpayı alt katmandan izole eden yüzeysel bir 

pıhtılaşma nekrozu bölgesi oluşturur. Lazer; hemostatik, antimikrobiyal ve pulpa 

dokusunda hafif termal değişikliklerle hücre stimülasyonunu sağlaması gibi özellikleri 

sayesinde konvansiyonel yöntemlere alternatif olarak önerilmiştir (194). 

2.10. Ağrı 

Ağrı, uluslararası ağrı araştırma derneği (International Association fort the 

Study of Pain=IASP) tarafından vücudun herhangi bir yerinde başlayan, organik bir 
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nedenden kaynaklanan ya da kaynaklanmayan, kişinin deneyimleriyle alakalı, 

sensoryal, emosyonel, hoş olmayan bir duygu olarak tanımlanmıştır. Ayrıca ağrının, 

doku hasarının bilinçsiz olarak farkına varılması şeklinde de tanımlanabileceği 

bildirilmiştir (195). 

Ağrı, hasta memnuniyetini ve korkusunu etkileyen önemli faktörlerden biridir. 

Diş hekimliğinin en büyük zorluklarından biri etkili ağrı kontrolü sağlamakdır. 

Hastalar sıklıkla kendilerini diş tedavisi alma ihtimalinden dolayı çok gergin veya 

korkmuş olarak bildirirler. Endodontik tedaviyi takiben işlem sonrası ağrı hem hastalar 

hem de endodontistler için önemli bir sorundur. Endodontik tedavi konusunda endişeli 

olan hastalar, işlem sonrası ağrılarının daha yüksek seviyelerde olduğunu 

bildirmektedir (195, 196). 

2.10.1. Ağrının Nörofizyolojisi  

Nosisepsiyon, vücudun bir bölgesindeki doku yaralanmasında uyarının 

spesifik sinir uçlarıyla (nosiseptör) alınıp, santral sinir sitemine iletilmesi, belirli alan 

ve nöral yapılarda integre edilmesi, tehtidin algılanması (noxious uyarı), buna cevap 

olarak fizyolojik, biyoşimik ve psikolojik önlemlerin harekete geçirilmesidir. 

Nosisepsiyon, doku hasarı ile ağrının algılanması arasında oluşan çeşitli karmaşık 

elektrokimyasal işlemlerin bütünüdür. Nosisepsiyon içerisindeki algılama olayına ağrı 

denir. Esasen nosiseptörler; periferik terminalleri ağrılı uyaranlara hassas, tüm deri ve 

deri altı dokularında bulunan serbest sinir uçlarıdır. Miyelinsiz C lifleri ile miyelinli 

A-delta liflerinin distal uzantılarından oluşmaktadır. 100-400 µm uzunluğundaki 

aksonal sonlanmalar küçük kan damarları ve mast hücre kenarında sonlanır. A-delta 

liflerinin uçları genellikle uyarıldıkları tipe göre termal veya mekanik nosiseptörler 

adını alır ve 30 m/sn hızda ileti sağlarlar. Bunun sonucunda bu nosiseptörlerin 

aktivasyonuyla keskin, iğneleyici ve iyi lokalize edilen bir ağrı meydana gelir. C 

liflerinin uçları ise polimodal nosiseptör adını alır ve şiddetli mekanik, kimyasal, aşırı 

sıcak ve soğuk uyaranlarla aktive olmaktadır. C lifleri gecikmiş, yanıcı ve inatçı 

ağrıdan sorumludur. İmpulsları 0,5-2 m/sn gibi çok yavaş iletir. Sonuçta donuk, yaygın 

ağrı ve hiperestezi oluşturur (195). 
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2.10.2. Ağrının Algılanması  

Ağrının algılanması, ağrının periferde konumlanmış ya da hasar görmüş 

dokudan salınan mediyatörlerle medulla spinalise afferent transmisyon ve dorsal 

boynuz üzerinden yüksek merkezlere iletilmesiyle gerçekleşmektedir. Ağrı 4 aşamada 

algılanmaktadır. Bunlar; transdüksiyon, transmisyon, modülasyon ve persepsiyondur 

(195). 

 Transdüksiyon: Sinirlerin sensoryal uçlarında stimulusun elektriksel aktiviteye 

dönüştürüldüğü aşamadır. 

 Transmisyon: İmpulsların sensoryal sinir sistemi boyunca yayıldığı aşamadır. 

 Modülasyon: Nosiseptif transmisyonun nöral faktörlerle modifiye olmasıdır. 

 Persepsiyon: Bireyin psikolojisiyle etkileşimi ve subjektif duygusal 

deneyimleri sonucu gelişen uyarının algılandığı son aşamadır.   

2.10.3. Trigeminal Ağrı Sistemi 

Pulpa ve periradiküler dokulardaki sinir uçları, doku hasarına veya enflamatuar 

aracıların salınmasına neden olacak kadar yeterli bir uyaranla aktive edildiğinde ağrı 

olarak algılanabilecek uyarıları merkezi sinir sistemine göndermeye başlar. Ağrı 

sisteminin periferde doku hasarının tespitiyle başlayan, verinin omurilik seviyesinde 

işlenerek devam eden ve yüksek beyin bölgelerinde (serebral korteks gibi) (Şekil 2.2) 

algılanan kompleks bir sistem olduğu belirtilmiştir (197).  
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Şekil 2.2. Orofasiyal bölgeden nosiseptif bilginin iletim yolunun şematik diyagramı 

(197). 

Trigeminal Sistemde Ağrının Algılanması 

Trigeminal sistemde; motor, dokunma, basınç, propriosepsiyon ve kas 

liflerinin uzaması fonksiyonlarına sahip, geniş çaplı, kalın miyelinli Aα, Aβ, Aγ 

liflerini içeren farklı tiplerde periferal nöronlar bulunmaktadır. Pulpada ise ağrı 

algılanmasında bilgileri yöneten fibriller daha ince ve miyelinsiz C fibrilleri ile küçük 

ve daha az miyelinli olan A-delta fibrilleri bulunmaktadır. Ağrıyı algılayan sinir 

liflerinin veya nosiseptörlerin bu iki sınıfının her ikisi de diş pulpasında bulunur ve 

miyelinsiz C lifi A-delta liflerinden 3-8 kat daha fazladır (198, 199).  

Pulpanın duyu liflerinin çoğu nosiseptif olduğundan, terminal dalları serbest 

sinir uçlarıdır. Sıcaklık ve hiperozmotik sıvılar gibi fizyolojik stimülasyonu, hastalarda 

lokalize edilmesi çok zor saf ağrı algısına neden olabilir. Ağrının lokalizasyonu, 

enflamasyon Aβ ayırt edici dokunma reseptörleriyle iyi donatılmış olan PDL 

dokularına yayıldıktan sonra perküsyon testi gibi hafif mekanik uyaranlarla daha kolay 

olmaktadır (197). 
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Dental Ağrı 

Normal pulpa ve periradiküler dokularda zararlı bir uyarı, voltaj kapılı sodyum 

kanallarının açılması yoluyla aksiyon potansiyelleri oluşturmaya yetecek kadar 

nosiseptörlerin depolarizasyonuna neden olur. Bilinen dokuz voltaj kapılı sodyum 

kanalı alt tipinden beşinin trigeminal sistemde bulunduğu düşünülmektedir. Bunlar 

enflamasyon sırasında pulpa ve periradiküler nosiseptörlerin değişen duyarlılığında 

önemli rol oynayabilirler. Böylece zararlı olmayan uyaranlar bile ağrı algısına neden 

olabilir (200). 

Periferal Sensitizasyon 

Devamlı zararlı uyaranlara maruz kalan hem A hem de polimodal C fiber 

nosiseptörleri, üç belirgin değişiklikle kendini gösteren duyarlılaşma sürecine 

girmektedir. Birincisi, uyarılma eşiğinin düşmesiyle daha önce zararlı olmayan 

uyaranların deşarja neden olarak ağrı hissine (allodini) katkıda bulunmasıdır. İkincisi, 

yerel doku harabiyeti ya da belirli kimyasal maddelerin dokudaki derişimlerinin 

artması sonucu ağrı reseptörlerinin eşiğinin düşerek ağrı sinyallerinin oluşumlarına 

neden olmasıdır. Bu durum after-deşarjı ve daha fazla şiddette hissedilen bir ağrıyı 

oluşturabilmektedir (hiperaljezi). Üçüncüsünde ise uyarılma kendiliğinden oluşmakta 

ve spontan ağrının gelişimine neden olabilmektedir. Bu değişiklikler genellikle 

endodontik nedenlerden dolayı ağrılı hastalarda görülür; enflame pulpa ve 

periradiküler dokulara salınan kimyasal mediyatörlerin etkileriyle açıklanabilir. Bu tür 

mediyatörler hasarlı dokulardan üretilen maddeleri, vasküler ajanları ve sinir 

liflerinden salınan peptitleri içermektedir. Bu duyarlılaşma sürecine periferal 

sensitizasyon adı verilir ve bu değişimler genellikle endodontik ağrılı hastalarda 

meydana gelmektedir (197). 

Enflamatuar Mediyatörler 

Enflamatuar aracıların en iyi karakterize edilenleri arasında, siklooksijenaz 

(COX) enzim sistemlerinin etkisiyle araşidonik asitten türetilen prostaglandinler (PG) 

yer alır. COX enziminin en az iki formda (COX-1 ve COX-2) var olduğu 

bilinmektedir. COX-2, enflame dokularda (dental pulpa dahil) sentezlenir ve 

proinflamatuar PG’lerin yanı sıra vazodilatatör prostasiklin (PGI2) üretiminde 

önemlidir (201). PG’ler tek başına uygulandıklarında ağrı oluşturmazken periferal 



55 
 

 
 

nosiseptörleri hassaslaştırdığı bilinmektedir. Bu da serotonin ve bradikininin algojenik 

(ağrı üreten) özelliklerini artırmaktadır. Enflame pulpa ve periradiküler dokulardaki 

PG konsantrasyonları nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ) veya 

kortikosteroidlerle azaltılabilirse postoperatif ağrı hafifleyebilir, ayrıca pulpa kaynaklı 

hiperaljezisi olan hastalarda daha derin lokal anestezi sağlanabilir. Bradikinin, 

dolaşımdaki plazma proteinlerinden türetilen proinflamatuar bir mediyatördür. 

Nosiseptif nöronların doğrudan aktivasyonunu sağlayarak ağrıya neden olur. Enflame 

diş pulpasında artmış bradikinin seviyeleri gösterilmiştir ve enflamasyonla ilişkili 

büyüme faktörlerinin varlığı (nöron büyüme faktörü) bildirilmiştir. Geçici reseptör 

potansiyel alt tipi V1 (TRPV1) enflamatuar ağrıya aracılık etmede anahtar rol oynar 

(197). Lökosit, nöron ve glia gibi çeşitli hücre tipleri tarafından sentezlenen ve 

salgılanan sitokinler farklı düzenleyici proteinler grubudur. Enflame dokuları innerve 

eden nosiseptörlerde hiperaljeziye neden olan, tümör nekroz faktörü α (TNF-α) ve 

interlökinler IL-1β, IL-6 ve IL-8’in nöroplastik değişikliklerde rol oynadığı 

düşünülmektedir (197) . 

2.10.4. İrreversible Pulpitis ve Ağrı Mekanizması 

Enflame periferal dokuları innerve eden duyusal nöronlar, transdüksiyon 

mekanizmalarında ve nosiseptör organizasyonunun plastisitesinde etkili fenotipik 

değişikliklere uğrar. Diş pulpasına, enflamasyon cevabında C lifleri baskın 

olabilmektedir. Bazı enflamasyon mediyatörleri, bu liflerin hem aktivasyonuna hem 

de duyarlılaşmasına neden olur. Pulpal ve periradiküler dokular enflamatuar 

değişikliklere uğradığında bu dokuları innerve eden C liflerinin, Substans P ve 

kalsitonin geni ile ilişkili peptid gibi artan miktarlarda proinflamatuar nöropeptidleri 

içerdiği bulunmuştur (197).  

 Enflamasyona nöral yanıtta bir başka husus, voltaj kapılı sodyum 

kanallarının dağılımında ve aktivitesinde değişiklik olabilmesidir. İki ana 

tetrodotoksin dirençli sodyum kanalı Nav1.8 ve Nav1.9’dur. İkisinin de irreversible 

pulpitis tanısı alan hastalardan toplanan iltihaplı diş pulpasında 2-4 kat arttığı 

gözlenmiştir (202, 203). PGE2’ye maruz bırakıldığında, dorsal kök gangliya 

hücrelerinden izole edilen nöronların, dakikalar içinde tetrodotoksine dirençli sodyum 

kanalı akımlarını artırdığı gösterilmiştir. Bu sodyum kanalları lidokaine nispeten 
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dirençlidir ve bu durum enflame dokularda derin anestezi elde edilmesindeki zorluğu 

açıklayabilir (204, 205). 

 Akut enflamasyona bağlı ağrı algısının ayırt edici özellikleri allodini, 

hiperaljezi ve spontan ağrıdır. Bu semptomların periferal mekanizmaları, ateşleme 

eşiğinde azalma, zararlı uyaranlara yanıt verme kabiliyetinde artma ve spontan 

nosiseptör deşarjlarının oluşmasıdır. Termal allodini, ana şikayeti soğuk içecekler 

içtiğinde dişinde ağrı oluşan bir hastayı en iyi tanımlayan terimdir. Mekanik allodinide 

ise hastanın ana şikayeti ısırmada ağrı olmasıdır. Önceden rahatsızlık vermeyen bu 

uyaranlar ağrı algısına sebep olmaktadır. Hiperaljezi, zararlı uyaranların (soğuk testte 

kullanılan soğutucu spreyler veya karbondioksit karı) normal pulpa dokusuna sahip 

dişlere göre endodontik nedenlerden ağrı duyan hastalarda çok daha fazla ağrıya neden 

olduğu durumdur. Spontan ağrı, herhangi bir provakasyon olmaksızın kendiliğinden 

meydana gelen ağrıdır. Tüm bu değişiklikler pulpa ve periradiküler dokulardaki 

periferik sinir uçlarının hassaslaşmasıyla açıklanabilir. Ağrı kontrolü, periferdeki 

endojen mekanizmalarla gerçekleştirilebilir. Enflame periferal dokudaki immün 

hücreler opioid salabilirler bu opioidler de duyu nöronlarında bulunan reseptörlere etki 

eder (197). 

2.10.5. Endodontide Postoperatif Ağrı Kontrolü  

Bir hastada ağrıyı yönetirken, uzman klinisyen tedavi planını özelleştirmeli; 

endodonti genel prensiplerini, hiperaljezi mekanizmalarını ve ağrı yönetimi 

stratejilerini hastanın bireysel faktörleriyle (tıbbi öykü, kullanılan ilaçlar) 

dengelemelidir (206). 

Endodontik ağrının etkili tedavisi; tanı, diş tedavisi ve ilaçlarla yapılmaktadır. 

Endodontik ağrının yönetiminde, hiperaljezi ve allodininin periferik mekanizmalarının 

ortadan kaldırılmasına odaklanılmalıdır. Bu da genellikle nedensel faktörleri 

(bakteriyel ve immünolojik faktörler) ortadan kaldıran ve azaltan bir tedavi gerektirir. 

Örneğin, pulpa amputasyonu ve pulpektomi uygulamalarında tedavi öncesi ağrı 

seviyelerine kıyasla, hasta raporlarında ağrıda önemli azalma meydana geldiği 

bildirilmiştir (207, 208). Bununla birlikte, devam eden nosiseptör uyarısını azaltmak 

ve merkezi hiperaljeziyi bastırmak için farmakoterapiye ihtiyaç duyulabilmektedir 

(197). 
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2.11. Ağrı Skalaları  

Ağrı deneyiminin subjektif ve objektif özelliklerinden dolayı ağrıyı tam olarak 

tanımlamakda zorluklar yaşanabilmektedir. Doku enflamasyonu aynı olan hastalarda 

farklı ağrı deneyimleri gözlenebilmektedir. Böylece tanı ve tedavi de farklılıklar 

yaşanabilmektedir (209). 

Ağrı değerlendirilmesinde ölçek kullanılarak hastanın ağrı şiddeti ve niteliğini 

olabildiğince objektif hale dönüştürmeye çalışılmaktadır. Günümüzde ağrı 

değerlendirmesinde standart olarak ağrı skalalarından faydalanılmaktadır. Ağrı 

skalaları tek boyutlu, çok boyutlu ve objektif kriterli ağrı değerlendirilmesi olarak 

sınıflandırılmaktadır (209).  

Tek boyutlu ölçekler doğrudan ağrı şiddetini ölçmeyi amaçlamaktadır ve 

değerlendirmeyi hasta kendisi yapmaktadır. Günümüzde özellikle akut ağrının 

değerlendirmesinde ve uygulanan tedavinin etkinliğini değerlendirmede 

kullanılmaktadır (210).  

Tek Boyutlu Ağrı Değerlendirme Yöntemleri 

 Görsel analog skala (Visual Analogue scale, VAS) 

 Sözel tarif skalalar (Vertebral Descriptor Scales, VDS) 

 Sayısal değerlendirme skalaları (Numerical Rating Scalei, NRS) 

 Yüz ifadesi skalası (Fase Scale,) 

 Analog renkli devamlı skala (Analog, Chromatic, Continuous Scale) 

 Dermatomal ağrı çizimi 

Çok Boyutlu Bireysel Ağrı Değerlendirme Yöntemleri 

 McGill ağrı anketi (McGill Pain Questionnaire, MPQ) 

 Dartmouth ağrı anketi (Dartmouth Pain Assesment Card, MPAC) 

 Ağrı algılama profili (Pain Perception Profile, PPP) 

 Karşıt yöntem karşılaştırılması (Cross-Modality Matching) 

Objektif Kriterli Ağrı Değerlendirme Yöntemleri 

 Fizyolojik ölçümler 

 Davranışsal ölçümler 

 Nörofarmakolojik yöntemler 
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 Biyokimyasal ölçümler (232) 

Görsel Analog Skala (GAS) 

Görsel analog skala (GAS), bir özelliği veya tutumu ölçmeye çalışan bir ölçüm 

aracıdır. Örneğin; bir hastanın hissettiği ağrı miktarı, ağrının olmamasından aşırı 

miktarda ağrıya kadar aralıkta değişir. GAS genellikle bir ucunda ‘ağrı yok’ diğer 

ucunda ‘çok şiddetli ağrı’ yazan 100 mm uzunluğunda yatay bir çizgiden (şekil 2.3) 

oluşmaktadır. Hasta, mevcut durumuyla ilgili algısını temsil ettiğini düşündüğü 

noktayı çizgiye işaretler. GAS değeri, genellikle milimetre cinsinden ölçülerek 

belirlenir (211). 

 

 

Şekil 2.3. Görsel Analog Skala (GAS) 

 
Hastadan çizgide iki uç nokta arasındaki ağrı seviyesini işaretlemesi istenir. 

Hastanın işaretlediği nokta ile "ağrı yok" arasındaki mesafe milimetre cinsinden 

ölçülerek puanlanır. Bu değer kişinin ağrısını tanımlamaktadır (212). 

Dikey çizgiler ve ekstra tanımlayıcılar içeren çizgiler dahil olmak üzere 

GAS’ın farklı birçok çeşidi kullanılmaktadır. Ağrı değerlendirmesi çok öznel 

olduğundan bu skalalar bireyin ağrı değişiminin karşılaştırılmasında çok değerlidir 

(211). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul 

Başkanlığı’ndan 25.06.2020 tarih ve 2020-06/06 karar nolu etik kurulu onayı 

alındıktan sonra başlandı (Bkz. EK 1). 

3.1. Hasta Seçim Kriterleri 

Cumhuriyet Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Endodonti Anabilim Dalı 

kliniğine başvuran ve semptomatik irreversible pulpitis tanısı konulan daimi büyük azı 

dişlere sahip bireyler çalışmaya dahil edildi. Bu çalışmada α=0,05, β=0,10, (1-β)=0,90 

alındığında her bir gruba 30 bireyin alınmasına karar verildi ve testin gücü p=0,90916 

bulundu. 

3.1.1. Hastaların Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1. Kendiliğinden başlayan ve/veya soğukla şiddetlenen kalıcı ağrı gibi geri 

dönüşümsüz pulpitis bulguları olmalı, soğuk testiyle bu durum tekrarlanabilmeli. 

2. Semptomatik apikal periodontitisin eşlik ettiği/etmediği geri dönüşümsüz pulpitis 

tanısı konulmalı. 

3. Dentinin 2/3’üne ulaşan derin çürüklü ya da sekonder çürüklü azı dişler olmalı, 

çürük temizlendiğinde pulpa ekspoze olmalı. 

4. Herhangi bir sistemik hastalık olmamalı. 

5. Hasta ağzını yeteri kadar açabilmeli. 

6. 18 yaş ve üstü hastalar olmalı. 

7. Elektriksel ve termal testlere pozitif yanıt vermeli. 

8. Tedavisi yapılacak dişe rubber dam izolasyonu sağlanabilmeli. 

9. Karşıt dişi olmalı. 

3.1.2. Hastaların Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri: 

1. Hastanın sistemik herhangi bir rahatsızlığının olması (profilaksi gerektiren 

durumlar dahil). 

2. Hastanın ruhsal veya psikiyatrik bozukluklarının olması. 

3. Hastanın herhangi bir alerjik durumunun olması. 

4. İşlem öncesi son 12 saatlik dönemde ağrı kesici ve son 1 hafta içinde antibiyotik 

kullanılmış olması. 
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5. Tedavi öncesi şişlik, palpasyon ağrısı veya sinüs yolu olması. 

6. İlgili dişte 3 mm’den fazla periodontal cep olması. 

7. Elektriksel ya da termal testlere negatif yanıt vermesi. 

8. Restore edilemeyecek kadar madde kaybı, kök kırığı veya çatlağı bulunması. 

9. İleri derecede mobilite olması. 

10. Apeksin açık olması. 

11. Periapikal radyografide ileri derecede kanal kalsifikasyonu izlenmesi. 

12. İnternal ya da eksternal kök rezorbsiyonu bulunması. 

13. Hastada bruksizm mevcudiyeti. 

14. Kavite açıldığında kanama olmaması. 

15. 6 dakika içinde kanama kontrolü sağlanamaması. 

3.2. Grupların Oluşturulması 

Deney gruplarının rastgele belirlenmesinde bir web programı 

(www.randomizer.org) kullanıldı. Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Dişhekimliği 

Fakültesi Endodonti Anabilim Dalı kliniğine başvuran hastalar klinik ve radyografik 

kriterler yönünden değerlendirilerek çalışmanın dahil edilme kriterlerine uyan hastalar 

web programına göre belirlenen sırayla gruplara dahil edildi. 

Gruplar; 

Grup 1: Serum Fizyolojik (SF; Kontrol grubu) (n=30) 

Grup 2: NaOCl ile hemostaz ve kavite dezenfeksiyonu (n=30) 

Grup 3: KTP lazerle hemostaz ve kavite dezenfeksiyonu (n=30)   

Dahil edilme kriterlerine uyan hastaların, yaş, cinsiyet, diş numarası ve grup 

gibi bilgileri çalışma formuna kaydedildi (Bkz. EK 2). Araştırmaya dahil edilmeyecek 

hastalar ise pulpada enflamasyon ve enfeksiyonun ilerlediğinin klinik ve radyolojik 

birer bulgusu olarak kabul edilen (kanamanın kontrol altına alınamaması, devital 

olması, şişlik olması, pü drenajı) kriterlere göre değerlendirilerek çalışmaya dahil 

edilmedi. Bu hastalar araştırma dışında tutulup, farklı tedavi yöntemleri uygulanarak 

tedavi edildi. 

3.2.1. Hastaların Tedavi Öncesi Kayıtları 

Amputasyon yapılmasına karar verilen dişlerden, özel tutucular kullanılarak 

paralel teknikle dijital periapikal radyografiler alındı (Şekil 3.1). Periapikal 
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radyografiler incelenerek periapikal patoloji varlığı ve yokluğu hastaya ait çalışma 

formuna kaydedildi. 

 

   

Şekil 3.1. Paralel teknikle alınan dijital periapikal radyografiler. 

 

3.3. Tedavi Protokolü ve Gruplar 

Çalışmaya dahil edilen hastalar tedaviyle ilgili bilgilendirildikten sonra onam 

formu imzalatıldı (Bkz. EK 3). İşlemlere başlamadan önce hastanın preoperatif ağrı ve 

perküsyon değerleri hasta tarafından hasta değerlendirme formundaki GAS üzerine 

işaretlendi.  

Kliniğimizde rutin olarak kullanılan 1/100 000 epinefrin içeren Articain 

hidroklorür (Maxicaine forte® ampul) kullanılarak mandibular anestezi veya bukkal 

infiltrasyon anestezisi sağlandı. Rubber dam izolasyonundan sonra dişlerin kronları 

%5 NaOCl ile dezenfekte edildi. Sonrasında su soğutmalı yüksek devirli aeratör 

kullanılarak steril elmas rond ve fissür frez yardımıyla çürük mine kaldırıldı. Kavitenin 

dış formu kavite prensipleri doğrultusunda belirlendi. Ekskavatör ve/veya düşük 

devirli angldruvayla nekrotik ve enfekte dentin temizlendi. Kavite %5’lik NaOCl 

emdirilmiş pamuk peletle dezenfekte edildikten sonra ekspoze alandan itibaren pulpa 

tavanı kaldırıldı. Koronal pulpa dokusu yüksek devirli elmas rond frezle su soğutması 

altında kanal ağızlarına kadar çıkarıldı. Pulpanın canlılığı tüm kanallardaki pulpa 

dokusundaki kanama varlığıyla teyit edildi. Başlangıç kanama kontrolü SF ile 

sağlanarak sonrasında hasta gruplarına göre SF, %2.5 NaOCl ya da KTP lazer 

uygulanarak tam hemostaz ve kavite dezenfeksiyonu sağlandı. 6 dakika içerisinde 

kanama kontrolü elde edilemeyen hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Kanama kontrolü 

sağlandıktan sonra beyaz MTA (Angelus, Londrina, PR, Brazil) (Şekil 3.2) 1/3 su/toz 

oranında karıştırılarak en az 2 mm kalınlığında direkt olarak kalan pulpa dokusu 
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üzerine ve kavite tabanına yerleştirildi. MTA’nın sertleşme zamanı uzun olduğundan, 

üzerine nemli pamuk yerleştirilerek kavite cam iyonomer simanla (Micron Superior; 

Prevest Dentpro, India)  kapatıldı. Amputasyon tedavileri tek hekim tarafından 

uygulandı (Şekil 3.3).  

 

 

Şekil 3.2. Çalışmada pulpa dokusu üzerine ve kavite tabanına yerleştirilen MTA. 

 

 

Şekil 3.3. a. 37 nolu dişin preoperatif radyografik görünümü, b-c. Koronal pulpanın 

ampute edilmiş ve kanamanın kontrol altına alınmış görünümü, d. MTA 

uygulaması, e. MTA üzerinin nemli pamuk ve cam iyonomer simanla 

kapatılması, f-g. Daimi restorasyon yapılan dişin radyografik ve klinik 

görünümü. 
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3.3.1. Serum Fizyolojik (Kontrol Grubu) (n=30) 

Bu gruptaki 30 dişin pulpa odasına, bahsedilen ilk aşamalar gerçekleştirildikten 

sonra SF (Koçak Farma, İstanbul, Türkiye; Şekil 3.4) emdirilmiş pamuk pelet kaviteye 

yerleştirilip 2 dk aralıklarla kontrol edilerek kanama kontrolü sağlandı ve kanama 

kontrol süresi kaydedildi. MTA, kanama kontrolü sağlandıktan sonra kalan pulpa 

dokusu üzerine ve kavite tabanına yerleştirildi. MTA üzerine hafif nemli pamuk 

yerleştirildikten sonra kavite cam iyonomer simanla geçici olarak kapatıldı. 

 

 

Şekil 3.4. Çalışmada kullanılan serum fizyolojik solüsyonu. 

 

3.3.2. NaOCl ile Hemostaz ve Kavite Dezenfeksiyonu (n=30) 

Bu gruptaki 30 hastada ise pulpa odasına kanama kontrolü ve kavite 

dezenfeksiyonu sağlamak amacıyla SF yerine ½ oranında distile suyla seyreltilerek 

elde edilen %2,5’lik NaOCl (IMICRYL, Konya, Türkiye; Şekil 3.5) emdirilmiş pamuk 

pelet yerleştirildi ve sonrasındaki tüm aşamalar SF grubundaki gibi uygulandı. 
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Şekil 3.5. Çalışmada kullanılan NaOCl solüsyonu. 

 

3.3.3. KTP Lazerle Hemostaz ve Kavite Dezenfeksiyonu (n=30) 

Bu grupta KTP lazerle (SMARLITE D, Deka, Calenzano FI, İtalya) kanama 

kontrolü sağlanarak kavite dezenfeksiyonu yapıldı. Kanal ağızlarındaki pulpanın 

hemostazı enerjinin yüzeye iletilmesinde 300 nm çapında fiber optik uç kullanılarak 

1,5 W güçle tekrarlı modda (Ton 100 ms, Toff 100 ms) ve doku teması olmadan 

sağlandı. Her kanal ağzındaki pulpa yüzeyine, fiber optik uç kullanılarak yaklaşık 2 

mm mesafede 2 sn süreyle lazer uygulaması yapıldı. Gerekli olması halinde 2. ve 3. 

lazer uygulaması yapıldı. Kavite dezenfeksiyonu ise kanama kontrolü sağlandıktan 

sonra 1 W güç ve 300 nm uç kullanılarak temassız sirküler hareketle 5 sn lazer 

uygulamasıyla sağlandı (Şekil 3.6). Lazer uygulanması sırasında hekim, hekim 

yardımcısı ve hasta koruyucu gözlük kullanarak lazer güvenlik şartlarına dikkat edildi. 

 

  

Şekil 3.6. Çalışmada kullanılan KTP lazer cihazı ve ucu. 
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Çalışmada ağrının değerlendirilmesi amacıyla hastaya işlem sonrası ağrı 

değerlendirme formu olarak GAS (Bkz. EK 4) verildi. Hastadan, bu form üzerinde 

bulunan 100 mm’lik ağrı skalası üzerinde ağrının şiddetine göre 6., 24., 48. ve 72. saat 

ile 7. ve 30. günlerde işaretleme yapması istendi.  

Hastaya gerekli olması halinde 6 saat aralıklarla kullanabileceği 400 mg 

ibuprofen, ibuprofen kullanamayan hastalara ise 500 mg asetaminofen reçete edildi. 

İlacın kullanılması durumunda ağrı değerlendirme formundaki ilgili alanı doldurması 

konusunda bilgilendirildi. 

Daimi dolguların yapılması için ilk işlemden 7 gün sonrasına randevu verilerek 

hastaların GAS formuyla gelmeleri istendi. Daimi dolgunun uygulandığı seansta 

perküsyon kontrolü yapılarak hasta tarafından GAS üzerine işaretlendi. Dişlerin daimi 

restorasyonunda aseptik koşullar rubber dam izolasyonu uygulanarak sağlandı. 

Sertleşmesini tamamlayan MTA üzerine kaide materyali olarak cam iyonomer siman 

(Kavitan Plus, Pentron, Spofa Dental, Çek Cumhuriyeti) yerleştirildi. Dişin daimi 

restorasyonu kompozit rezinle (3M-ESPE, St. Paul, MN, ABD) yapıldı. Tedavi edilen 

hastaların tümü klinik ve radyolojik takibe alındı. 

3.4. İstatistiksel Analiz  

Çalışmadan elde edilen veriler Statistical Package for Social Sciences (IBM 

SPSS 22.0) programına yüklenerek verilerin değerlendirilmesinde parametrik test 

varsayımları yerine getirilemediğinden (Kolmogorov-Smirnov) bağımsız ikiden fazla 

gruptan elde edilen ölçümler karşılaştırılırken Kruskal Wallis testi, analiz sonucunda 

farklılık yapan grup ya da grupları bulmak için Mann-Whitney U testi, aynı bireylerde 

değişik zamanlarda elde edilen ölçümler karşılaştırılırken Friedman testi, analiz 

sonucunda farklılık yapan ölçüm ya da ölçüm gruplarını bulmak için Bonferroni testi 

kullanıldı. Veriler tablolarda aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve 

maksimum değer olarak gösterilip yanılma düzeyi 0,05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Şubat 2021-Ekim 2021 tarihleri arasında Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Endodonti Anabilim Dalı kliniğine başvuran 3836 hastadan daimi 

büyük azı dişlerinde derin çürüğe ya da sekonder çürüğe sahip semptomatik 

irreversible pulpitis teşhisi konulan ve çalışmaya dahil edilme kriterlerine uygun 90 

hasta çalışmaya dahil edildi.  

Çalışmada yer alan katılımcıların çalışmaya dahil olma süreciyle ilgili 

diyagram Şekil 4.1’de gösterildi.  

 

 

Şekil 4.1. Çalışmada yer alan hastaların çalışma sürecine dahil olma diyagramı. 

 
Çalışmada tedavi edilen hastaların kısa dönem ağrı takiplerinde KKT 

gerektiren herhangi bir başarısızlık durumuyla karşılaşılmadı.  

Tablo 4.1’de çalışmaya dahil edilen hastalara ait demografik ve pre-/intra-

/postoperatif bulgular gösterilmektedir. 

Gruplara ilişkin elde edilen veriler değerlendirildiğinde; yaş, cinsiyet, 

preoperatif perküsyon varlığı, preoperatif elektrikli pulpa testi, preoperatif periapikal 

durum, diş arkı ve postoperatif ağrı kesici kullanımı yönünden gruplar arası farklılık 

istatistiksel olarak anlamsız bulunurken (P > 0,05) hemostaz süresi istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (P < 0,05). KTP lazer grubunda hemostaz süresinin SF grubuna göre 

anlamlı derecede daha az olduğu (P < 0,05) görüldü.  

Tüm gruplarda farklı zamanlardaki ağrı değerleri; cinsiyet, yaş ve periapikal 

lezyon varlığı yönünden karşılaştırıldığında istatistiksel olarak farklılık anlamsız (P > 

0,05) bulunurken diş arkı yönünden karşılaştırıldığında SF grubunda istatistiksel 
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olarak anlamlı fark bulundu (P < 0,05). SF grubundaki maksillar molar dişlerdeki 48. 

saat ağrı değerinin mandibular molar dişlerden anlamlı (P < 0,05) derecede fazla 

olduğu görüldü. 

Postoperatif ağrı kesici kullanan hastaların kullanmayanlara göre ağrı düzeyleri 

değerlendirildiğinde SF grubunda postoperatif ağrı kesici kullanan 7 hastanın ağrı 

düzeyi 6. saatte anlamlı (P < 0,05) derecede yüksekti.  

NaOCl grubunda ise postoperatif ağrı kesici kullanan ve kullanmayan hastalar 

arasında herhangi bir zaman aralığında anlamlı bir fark tespit edilmedi (P > 0,05). 

KTP lazer grubunda ise postoperatif ağrı kesici kullanan 5 hastanın ortalama 

ağrı değeri 6. ve 24. saatlerde kullanmayanlardan anlamlı (P < 0,05) derecede daha 

yüksekti. 

 
Tablo 4.1. Çalışmaya dahil edilen hastalara ait demografik ve pre-/intra-/postoperatif 

bulgular. 

  SF NaOCl Lazer P değeri 

Demografik veriler         

Yaş, n (%)       

0,678 

18-25 18 (%60,0) 20 (%66,7) 21 (%70) 

26-35 8 (%26,7) 9 (%30) 6 (%20) 

36-45 3 (%10) 1 (%3,3) 3 (%10) 

46-55 1 (%3,3)   

Cinsiyet, n (%)    

0,329 Erkek 10 (%33,3) 6 (%20) 11 (%36,7) 

Kadın 20 (%66,7) 24 (%80) 19 (%63,3) 

Pre, intra, postoperatif bulgular     

Preoperatif perküsyon, n (%)    

0,809 Var 28 (%93,3) 28 (%93,3) 29 (%96,7) 

Yok 2 (%6,7) 2 (%6,7) 1 (%3,3) 

Preoperatif elektrikli pulpa testi, (ortalama ± SS) 24,76 ± 9,62 25,56 ±11,75 24,70 ± 14,85 0,955 

Preoperatif periapikal durum/radyografik, n (%)    

0,574 Normal 18 (%60) 16 (%53,3) 20 (%66,7) 

Radyolüsensi ya da genişlemiş PDL 12 (%40) 14 (%46,7) 10 (%33,3) 

Hemostaz süresi, (ortalama ± SS) 3,83  ± 1,44 3,66 ± 1,39 2,93  ± 1,41 0,037* 

Dişlerin dağılımı, n (%)    

0,067 Maksillar 10 (%33,3) 5 (%16,7) 3 (%10) 

Mandibular 20 (%66,7) 25 (%83,3) 27 (%90) 

Postoperatif ağrı kesici kullanımı    

0,766 Evet 7 (%23,3) 7 (%23,3) 5 (%16,7) 

Hayır 23 (%76,7) 23 (%76,7) 25 (%83,3) 

*P < 0,05 anlamlı 
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Çalışmada değerlendirilen 90 hastanın gruplara göre yaş ortalamaları Tablo 

4.2’de gösterildi. 

 
Tablo 4.2. Çalışmada yer alan hastaların gruplara göre yaş ortalamaları. 

Gruplar N Ortalama  SS Minimum  Maksimum Sonuç 

SF 30 25,16 8,72 18 54 
F = 0,02 

P = 0,980 
NaOCl 30 25,40 8,47 18 50 

KTP Lazer 30 24,96 8,01 18 46 

*P > 0,05 anlamsız 
 
Gruplara ilişkin elde edilen veriler değerlendirildiğinde; yaş yönünden gruplar 

arası farklılık istatistiksel olarak anlamsız bulundu (P > 0,05). 

Çalışma gruplarına ait preoperatif ağrı skorları Tablo 4.3’de gösterildi. 

 
Tablo 4.3. Çalışmada yer alan gruplara ait preoperatif GAS skorları. 

Gruplar N Ortalama Ortanca Minimum Maksimum Sonuç 

SF 30 71,96 68,50 50 98 
KW = 0,36 
P = 0,835 NaOCl 30 72,13 71,00 55 100 

KTP Lazer 30 70,61 71,50 53 99 

*P > 0,05 anlamsız 
 

Gruplara ilişkin elde edilen veriler değerlendirildiğinde preoperatif ağrı 

değerleri yönünden gruplar arası farklılık istatistiksel olarak anlamsız bulundu (P > 

0,05). 

Tablo 4.4’de grupların preoperatif ve 7. gün perküsyon seviyesine ait değerler 

gösterilmektedir (30. günde hiçbir hastada perküsyon hassasiyeti gözlenmediği için 

tabloya dahil edilmedi). 

 
Tablo 4.4. Zaman aralıklarına göre gruplara ait ortalama perküsyon ağrısı GAS 

skorları. 

 SF NaOCl KTP Lazer P değeri 

Preoperatif 16,33 27,57 23,40 0,129 

7. gün 0,93 0,57 1,27 0,865 

P değeri 0,001* 0,001* 0,001*  

*P > 0,05 anlamsız 
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Gruplara ilişkin preoperatif perküsyon skorları karşılaştırıldığında gruplar arası 

farklılık anlamsız bulundu (P > 0,05). Gruplara ilişkin 7. güne ait perküsyon değerleri 

karşılaştırıldığında gruplar arası farklılık anlamsız (P > 0,05) bulundu. 

 Tüm grupların farklı zamanlarda ölçülen perküsyon ağrı seviyeleri 

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu (P < 

0,05). Farklı zamanlardaki ölçümler ikişerli karşılaştırıldığında preoperatif perksüyon 

seviyeleri ile 7. ve 30. gün perküsyon seviyeleri arasındaki farklılık tüm gruplarda 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (P < 0,05). 

4.1. Grup İçi Değerlendirmeler  

4.1.1. Serum Fizyolojik (Kontrol) Grubuna Ait Bulgular 

Tablo 4.5’te SF grubuna ait preoperatif ağrı ve postoperatif (6., 24., 48., 72. 

saat ve 7. gün) ağrı skorları gösterilmektedir (30. günde hiçbir hastada ağrı 

gözlenmediği için tabloya dahil edilmedi). 

 
Tablo 4.5. SF grubuna ait GAS skorlarının zaman aralıklarına göre dağılımı. 

  N Ortalama  Ortanca Minimum  Maksimum Sonuç 

Preoperatif 30 71,96 68,5 50,00 98,00 

X2 = 139,95 

P = 0,001* 

6. saat 30 53,86 59,00 0 94,00 

24. saat 30 19,16 17,00 0 71,00 

48. saat 30 11,50 0 0 56,00 

72. saat  30 5,80 0 0 55,00 

7. gün 30 0,93 0 0 21,00 

*P < 0,05 anlamlı 
 

SF grubunda farklı zamanlarda ölçülen ağrı değerleri karşılaştırıldığında 

ölçümler arası farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu (P < 0,05). Ölçümler 

ikişerli karşılaştırıldığında preoperatif ağrı değeri ile diğer zamanlar arasındaki, işlem 

sonrası 6. saat ağrı değeri ile diğer zamanlar arasındaki, işlem sonrası 24. saat ağrı 

değeri ile 72. saat, 7. gün ve 30. gün arasındaki, 48. saat ile 7. ve 30. gün arasındaki 

farklılık önemli (P < 0,05) bulunurken diğer zaman dilimleri arasındaki farklılık 

önemsiz (P > 0,05) bulundu (Şekil 4.2). 
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Şekil 4.2. SF grubunda ağrı seviyesinin zaman aralıklarına göre dağılımı. 

 

4.1.2. NaOCl Grubuna Ait Bulgular 

Tablo 4.6’da NaOCl grubuna ait preoperatif ağrı ve postoperatif (6., 24., 48., 

72. saat ve 7. gün) ağrı skorları gösterilmektedir (30. günde hiçbir hastada ağrı 

gözlenmediği için tabloya dahil edilmedi). 

 
Tablo 4.6. NaOCl grubuna ait GAS skorlarının zaman aralıklarına göre dağılımı. 

  N Ortalama Ortanca Minimum Maksimum Sonuç 

Preoperatif 30 72,13 71,00 55,00 100 

X2 = 146,69 

P = 0,001* 

6. saat 30 41,53 37,00 0 98,00 

24. saat 30 18,93 9,50 0 62,00 

48. saat 30 7,90 0 0 52,00 

72. saat 30 3,80 0 0 45,00 

7. gün 30 1,23 0 0 14,00 

*P < 0,05 anlamlı 

 
NaOCl grubuna ait farklı zamanlarda ölçülen ağrı seviyeleri karşılaştırıldığında 

ölçümler arası farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu (P < 0,05). Ölçümler 

ikişerli karşılaştırıldığında preoperatif ağrı değeri ile diğer zamanlar arasındaki, işlem 

sonrası 6. saat ağrı değeri ile diğer zamanlar arasındaki, işlem sonrası 24. saat ağrı 
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değeri ile 72. saat, 7. gün ve 30. gün arasındaki farklılık önemli (P < 0,05) bulunurken 

diğer zaman dilimleri arasındaki farklılık önemsiz (P > 0,05) bulundu (Şekil 4.3). 

 

 

Şekil 4.3. NaOCl grubunda ağrı seviyesinin zaman aralıklarına göre dağılımı. 

 

4.1.3. KTP Lazer Grubuna Ait Bulgular 

Tablo 4.7’de KTP lazer grubuna ait preoperatif ağrı ve postoperatif (6., 24., 

48., 72. saat ve 7. gün) ağrı skorları gösterilmektedir (30. günde hiçbir hastada ağrı 

gözlenmediği için tabloya dahil edilmedi). 

 
Tablo 4.7. KTP lazer grubuna ait GAS skorlarının zaman aralıklarına göre dağılımı. 

 N Ortalama Ortanca Minimum Maksimum Sonuç 

Preoperatif 30 70,61 71,50 53,00 99,00 

X2 = 136,72 

P = 0,001* 

6. saat 30 31,80 21,00 0 97,00 

24. saat 30 11,71 0 0 82,00 

48. saat 30 2,96 0 0 30,00 

72. saat 30 2,36 0 0 29,00 

7. gün 30 0,66 0 0 20,00 

*P < 0,05 anlamlı 
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KTP lazer grubuna ait farklı zamanlarda ölçülen ağrı seviyeleri 

karşılaştırıldığında ölçümler arası farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu (P < 

0,05). Ölçümler ikişerli karşılaştırıldığında preoperatif ağrı değeri ile diğer zamanlar 

arasındaki, işlem sonrası 6. saat ağrı değeri ile diğer zamanlar arasındaki farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunurken (P < 0,05), diğer zaman dilimleri arasındaki 

farklılık anlamsız (P > 0,05) bulundu (Şekil 4.4). 

 

 

Şekil 4.4. KTP lazer grubunda ağrı seviyesinin zaman aralıklarına göre dağılımı. 

 

4.2. Gruplar Arası Değerlendirmeler 

Tablo 4.8’de zaman aralıklarına göre gruplara ait ortalama, ortanca, minimum 

ve maksimum ağrı değerleri gösterilmektedir (30. günde hiçbir hastada ağrı 

gözlenmediği için tabloya dahil edilmedi). 

 Gruplara ilişkin elde edilen veriler değerlendirildiğinde 6. saate ait ağrı 

değerleri yönünden gruplar arası farklılık anlamlı bulundu (P < 0,05). Gruplara ilişkin 

değerler ikişerli karşılaştırıldığında SF grubu ile KTP lazer grubu arasındaki farklılık 

anlamlı bulunurken (P < 0,05)  diğer gruplar arasındaki farklılık anlamsız bulundu (P 

> 0,05; Şekil 4.5). 
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Tablo 4.8. Zaman aralıklarına göre gruplara ait ortalama, ortanca, minimum ve 

maksimum ağrı değerleri. 

   Gruplar N Ortalama Ortanca Minimum Maksimum Sonuç 

İşlem 

öncesi 

SF  30 71,96 68,50 50 98 
KW = 0,36 

P = 0,835 
NaOCl 30 72,13 71,00 55 100 

KTP Lazer 30 70,61 71,50 53 99 

6. saat 

SF  30 53,86 59,00 0 94 
KW = 7,61 

P = 0,022* 
NaOCl 30 41,53 37,00 0 98 

KTP Lazer 30 31,80 21,00 0 97 

24. saat 

SF  30 19,16 17,00 0 71 
KW = 4,75 

P = 0,093 
NaOCl 30 18,93 9,50 0 62 

KTP Lazer 30 11,71 0 0 82 

48. saat 

SF  30 11,50 0 0 56 
KW = 4,25 

P = 0,119 
NaOCl 30 7,90 0 0 52 

KTP Lazer 30 2,96 0 0 30 

72. saat 

SF  30 5,80 0 0 55 
KW = 0,40 

P = 0,817 
NaOCl 30 3,80 0 0 45 

KTP Lazer 30 2,36 0 0 29 

7. gün 

SF  30 0,93 0 0 21 
KW = 2,76 

P = 0,252 
NaOCl 30 1,23 0 0 14 

KTP Lazer 30 0,66 0 0 20 

*P < 0,05 anlamlı 
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Şekil 4.5. Gözlem süresi boyunca üç çalışma grubundaki ağrı yoğunluğu. 

 



75 
 

 
 

5. TARTIŞMA 

Hastaları endodonti kliniğine sevkeden en önemli faktörlerden biri diş ağrısının 

giderilme ihtiyacıdır (213). Endodontik tedavi sonrası ağrının kontrolü diş hekimleri 

için önemli bir zorluk oluşturmaya devam etmektedir (214). Endodontik tedavi 

sırasında ağrı korkusu genellikle tedavi sonrası dönemle değil işlemin kendisiyle 

ilişkilidir (215). Segura-Egea ve ark.nın (215) kök kanal tedavisi esnasında yaş, 

cinsiyet, pulpal durum, periapikal durum ve işlem süresinin hastanın hissettiği ağrı 

seviyesi üzerine etkisini değerlendirdikleri bir çalışmada, işlem süresinin ağrı 

derecesini artırdığı ve 45 dk’nın üzerindeki müdehalelerin daha ağrılı olduğu 

belirtilmiştir. Bu durum işlem süresi uzadıkça hastanın anksiyetesinin artması ve 

anestezik etkinin azalmasıyla açıklanmıştır (216, 217). Eghbal ve ark.nın (33) 

irreversible pulpitisli daimi dişlerde kök kanal tedavisi ve amputasyon tedavisinin 

postoperatif ağrı üzerine etkisini karşılaştırdığı bir çalışmada, amputasyon tedavisinin 

ortalama 33-35 dakikada tamamlanabilirken kök kanal tedavisinde (KKT) bu sürenin 

ortalama 69 dakika olduğu ve KKT uygulanan hastaların %29’unun iki seansta tedavi 

edildiği bildirilmiştir. Böylece pulpa amputasyonu işleminin kök kanal tedavisine 

kıyasla birçok avantajının yanı sıra daha az zaman alması hastanın işlem esnasında da 

daha konforlu hissetmesinde etkili olabilir. Asgary ve ark.nın (218) irreversible 

pulpitisli daimi dişlere uygulanan amputasyon ve tek seans KKT’nin postoperatif ağrı 

üzerine etkisini değerlendirdikleri bir çalışmada ağrılı ve irreversible pulpitisli 

hastalarda kanal tedavisine kıyasla postoperatif ağrıyı azaltmanın en güvenilir yolunun 

pulpa amputasyonu olduğu bildirilmiştir. Galani ve ark.nın (32) çürükle ekspoze daimi 

molar dişlerde pulpa amputasyonu ve KKT sonrası postoperatif ağrı ve başarı 

oranlarını karşılaştırdığı bir çalışmada 18 aylık takip sonunda amputasyon grubunda 

başarı oranı %85 iken KKT grubunda ise bu oran %87 olarak bildirilmiştir. Ayrıca 

pulpa amputasyonu grubunun istatistiksel olarak anlamlı derecede daha az ağrılı 

olduğu belirtilerek amputasyonun derin çürüklü semptomatik daimi dişlerin tedavisi 

için alternatif bir tedavi seçeneği olabileceği ifade edilmiştir. Eghbal ve ark.nın (33) 

daimi dişlerde MTA ve CEM kullanılarak yapılan pulpa amputasyonu ile KKT'nin 

postoperatif ağrı üzerine etkisini karşılaştırdıkları bir çalışmanın sonucunda her üç 

grubunda ağrının azalmasında etkili olduğu belirtilmiştir. Asgary ve ark.nın (219) 
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irreversible pulpitisli daimi molar dişlerde CEM ya da MTA ile yapılan pulpa 

amputasyonu tedavisinin uzun dönem başarısını ve ağrı üzerine etkisini karşılaştırdığı 

bir çalışmada 12 aylık takip sonucunda MTA grubunun klinik ve radyolojik başarısı 

%98 ve %95 bulunurken bu oran CEM grubunda %97 ve %92 olarak bildirilmiş ve 

postoperatif 7 gün boyunca kaydedilen ortalama ağrı değerlerinde iki çalışma grubu 

arasında anlamlı bir fark olmadığı gösterilmiştir. İrreversible pulpitisli daimi molar 

dişlerde MTA ve CEM biyomateryalleri uygulanarak yapılan amputasyon tedavisinin 

mükemmel sonuçlar ortaya koyduğu belirtilmiştir. 

Bu çalışmada semptomatik irreversible pulpitisli daimi dişlerde amputasyon 

tedavisi sırasında hemostatik ve antibakteriyel etki amacıyla kullanılan NaOCl ve KTP 

lazerin postoperatif ağrı üzerine etkilerini değerlendirmek amaçlanmıştır. Literatürde 

daimi dişlerde uygulanan amputasyon sonrası ağrı seviyesini değerlendiren kısıtlı 

sayıda çalışma bulunmaktadır (14, 32, 214, 218).  

Sistemik hastalıklar ve bu hastalıklarda kullanılan ilaçların postoperatif ağrıyı 

etkileyebileceği farklı çalışmalarda belirtilmiştir (220, 221). Eren ve ark.nın (222) 

semptomatik irreversible pulpitisli dişlerde 3 acil prosedürün (KKT, pulpa 

amputasyonu ve parsiyel pulpa amputasyonu) uygulandığı bir çalışmada işlemden 

önceki 12 saatlik zaman diliminde analjezik kullanan hastalar postoperatif ağrı 

sonucunu etkilemesi olasılığı nedeniyle çalışma dışı bırakılmıştır. Bu nedenle 

çalışmamızda alınan anamnezde sistemik rahatsızlığı olan, düzenli ilaç kullanan, işlem 

öncesi 12 saat içerisinde analjezik ya da son 1 hafta içerisinde antibiyotik kullanmış 

hastalar çalışma dışı bırakılmıştır.  

Polycarpou ve ark.nın (223) kök kanal tedavisinden sonra ağrıyla ilişkili risk 

faktörlerini değerlendirdiği bir çalışmada; preoperatif ağrı seviyesi, perküsyon varlığı 

ve cinsiyet gibi faktörlerin postoperatif ağrıyı etkileyebileceği bildirilmiştir. Bu 

çalışmada hastaların yaş, cinsiyet, perküsyon varlığı ve preoperatif ağrı değerleri 

yönünden gruplar arası farklılık istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur. Bu bulgular 

yaş, cinsiyet, perküsyon varlığı ve preoperatif ağrı değerinin çalışma sonuçları 

üzerindeki etkisinin minimun seviyede olduğunu göstermektedir. 

Tortamano ve ark.nın (224) mandibular posterior dişlerde kullanılan iki farklı 

(%4 artikain 1:100.000 epinefrin, %2 lidokain 1:100.000 epinefrin) lokal anestezik 

solüsyonun irreversible pulpitise sahip hastalarda anestezik etkisinin incelendiği bir 
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çalışmada solüsyonların anestezik başarıları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmadığı belirtilmiştir. Claffey ve ark.nın (216) irreversible pulptisli 

mandibular molar dişlerde artikain ve lidokain anestezik solüsyonlarının anestezik 

etkinliğini karşılaştırdıkları bir çalışmada artikain ve lidokain solüsyonları arasında 

anlamlı bir fark olmadığı bildirilmiştir. Bupivakain gibi uzun etkili anestezik maddeler 

kök kanal tedavisinden sonra enflamasyonun erken evresinde santral hiperaljeziyi 

önlemek için daha uzun süre boyunca nosiseptif uyarıları bloke etmektedir (225). Bu 

çalışmada uzun etkili lokal anestezik maddelerin postoperatif ağrı üzerindeki etkisini 

ortadan kaldırmak amacıyla orta etkili bir anestezik solüsyon (226) olan artikain tercih 

edilmiştir. 

Ağrının geçerli ve güvenilir bir şekilde değerlendirilmesi, hem klinik 

çalışmalarda hem de etkili ağrı yönetiminde kritik rol oynamaktadır. Ağrının 

karakteristik özelliği, objektif ölçümünü olanaksız kılmaktadır. Ağrı skalalarıyla ağrı 

değerlendirmesinde ağrının şiddeti ve kalitesi olabildiğince objektif olarak 

değerlendirilmeye çalışılmaktadır (227). GAS, tıpta ve diş hekimliğinde yaygın olarak 

kullanılan, kanıtlanmış, güvenilir ve geçerli bir değerlendirme aracıdır (228). Bu 

özelliklerinden dolayı bu çalışmada ağrı düzeyinin belirlenmesinde GAS tercih 

edilmiştir. 

Galani ve ark.nın (32) pulpa amputasyonu ve kanal tedavisi sonrası 

postoperatif ağrı ve başarı oranlarını değerlendirdikleri bir çalışmada bütün işlemler 

tek bir operatör tarafından yapılmıştır. Ayrıca Gotler ve ark.nın (229) kök kanal 

tedavisi sonrası ağrıyı değerlendirdikleri bir çalışmada işlemler tek operatör tarafından 

tamamlanmıştır. Bu çalışmada da sonucu etkilememesi için bütün işlemler tek operatör 

tarafından tamamlanmıştır. 

Stockton (230) tarafından yapılan bir çalışmada direk kuafaj sırasında 

uygulanan maddelerin pulpa yüzeyine nazikçe yerleştirilmesi gerektiği aksi takdirde 

pulpa iyileşmesi ve dentin köprüsü oluşumunun olumsuz etkilenebileceği 

bildirilmiştir. Çalışmamızda da kullanılan tüm materyallerin uygulamasında aşırı 

basınçtan ve irritasyondan kaçınılmıştır. 

Silva ve ark.nın (174) kullanılan farklı hemostatik ajanların (SF, NaOCl, 

klorheksidin diglukonat) kalsiyum hidroksitle kaplanmış pulpanın histolojik tepkisini 

bozabileceği hipotezini araştırdığı bir çalışmada kontrol grubunda SF kullanılmıştır. 
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Benzer olarak bu çalışmada da kontrol grubundaki dişlerde kanamanın durdurulması 

amacıyla SF emdirilmiş steril pamuk pelet kavite tabanına yerleştirilmiştir. 

Eidelman ve ark.nın (231) derin çürükler nedeniyle çekilen süt kesici diş 

pulpasının histolojik görünümünü değerlendirdikleri bir çalışmada derin çürük 

lezyonları nedeniyle pulpa patolojisi varlığında, operasyon prosedürleri sırasında daha 

fazla travmayı en aza indirmek için her türlü önlemin alınması gerektiği aksi halde 

ilave travmaların pulpada onarılamayacak hasarlar meydana getirebileceği 

belirtilmiştir.  Bazı çalışmalarda travmayı en aza indirmek için, yüksek devirli el aleti 

kullanımı önerilmiştir (232, 233). Bu çalışmada travmaya minimalize etmek amacıyla 

kanal ağızlarına kadar pulpa dokusunun uzaklaştırılmasında yüksek devirli el aleti 

kullanılmıştır. 

İzolasyon, başarılı bir endodontik tedavi için anahtar rol oynamaktadır. Kök 

kanal tedavisi sırasında rubber dam kullanımının; çapraz enfeksiyonun kontrolü, 

koruma ve tedavi etkinliğinin artırılması olmak üzere üç ana avantajı bulunmaktadır 

(234). Rubber dam kullanımının mikrobiyal enfeksiyon riskini de önemli ölçüde 

azalttığı bilinmektedir (235). Birçok çalışmada (32, 214, 236) olduğu gibi bu 

çalışmada da bahsedilen özellikleri dikkate alındığında izolasyon amacıyla rubber dam 

kullanılmıştır. 

Hemostaz sağlanması amacıyla bazı çalışmalarda (113, 141, 233) 5 dakika, 

bazılarında (33, 114) 10 dakika, bazılarında (121, 237) ise 6 dakika beklenmiştir. Bu 

çalışmada kanama kontrolü sağlamak amacıyla NaOCl ve SF emdirilmiş steril pamuk 

pelet kanal ağızlarına yerleştirilerek ya da KTP lazer uygulanarak toplamda en fazla 6 

dakika beklenmiştir. İşlem sonunda kanal ağızlarındaki kanamanın kontrol 

edilemediği dişler çalışmaya dâhil edilmemiştir. 

Pulpa amputasyonu tedavilerinde kavite tabanına uygulanacak endodontik 

materyal; biyouyumlu, doku dostu, sızdırmazlık gibi özelliklere sahip olmalı ve pulpa 

progenitör hücrelerinin iyileşme potansiyelini uyarmalıdır (238). Cox ve ark.nın (239) 

ekspoz pulpa yüzeyine uygulanan dental materyallerin biyouyumluluğunu 

değerlendirdiği bir çalışmada pulpanın iyileşmesinin, kalsiyum veya kalsiyum 

hidroksit gibi hidroksil iyonları sağlayan belirli bir ilaç türünün etkisine bağlı 

olmadığı, kaplama materyalinin bakteriyel sızıntıyı önleme kapasitesine bağlı olduğu 

belirtilmiştir. MTA’nın kemik hücrelerinden sitokin salınımını stimüle ettiği, sert doku 
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oluşumunu indüklediği, pulpa üzerinde dentinojenik etkiye sahip olduğu, 

antimikrobiyal özellikler sergilediği, pulpa kaplaması ve amputasyonu sonrası pulpa 

bütünlüğünü koruma yeteneğine sahip olduğu bildirilmiştir (155). Ayrıca MTA’nın 

boya ve bakteri sızıntısını önlediği ve yüksek düzeyde biyouyumluluğa sahip olduğu 

bilinmektedir (158). VPT’nin uygulandığı birçok çalışmada (5, 32, 240) pulpa 

kaplama materyali olarak MTA tercih edilmiştir. Bu olumlu özelliklerinden dolayı 

pulpa kaplama materyali olarak çalışmada MTA tercih edilmiştir. Bagherı ve ark.nın 

(214) irreversible pulpitisli molar dişlerde amputasyondan sonra kullanılan MTA ve 

deksametazonun postoperatif ağrı üzerine etkisini karşılaştırdıkları bir çalışmanın 

sonucunda MTA ile tedavi edilen hastaların tüm zaman aralıklarında en düşük ağrı 

seviyesine sahip oldukları bildirilmiştir. Ayrıca tüm tedavi prosedürleri arasında pulpa 

amputasyonunun irreversible pulpitisli ağrılı hastalarda ağrıyı azaltmanın en güvenilir 

yolu olduğu vurgulanmıştır. 

MTA karıştırılmasının ardından yaklaşık 3-4 saat içinde ve nemli bir ortamda 

sert bir yapıya dönüştüğünden MTA üzerine nemli bir pamuk pelet yerleştirilmesi ve 

kalan boşluğun geçici dolgu maddesiyle doldurulması gerekmektedir (158). Ayrıca 

MTA’nın basınç dayanımının düşük olması ve kalıcı bir dolgu materyali olarak 

kullanılamaması nedeniyle nihai restorasyonun 1 hafta sonra MTA’nın üzerine 

yerleştirilmesi gerektiği bildirilmiştir (158). Bu çalışmada MTA kaviteye 

yerleştirildikten sonra nemli pamuk peletin materyalle doğrudan temas etmesi 

sağlanmış ardından kavite cam iyonomer simanla geçici olarak kapatılmış ve 1 hafta 

sonra daimi dolgusu yapılmıştır. 

Amputasyon çalışmalarında (241, 242) pulpa kanal obliterasyonu sık bildirilen 

postoperatif radyografik bulgulardandır. Lin ve ark.nın (12) pulpa biyolojisi 

perspektifinden irreversible pulpitisli olgun daimi dişlerin vital pulpa tedavisinin 

değerlendirildiği çalışmalarına göre pulpitisli daimi dişlerin total amputasyon 

tedavisindeki en büyük endişenin apikal periodontitisle ilişkili pulpa kanalı 

obliterasyonu olduğu ve apikal periodontitisin pulpa enfeksiyonunun sekeli olduğu 

vurgulanmaktadır. Bu durumun ise irreversible pulpitisli daimi dişlerin total 

amputasyonu esnasında yetersiz pulpa dezenfeksiyonu ya da koronal restorasyon 

kaynaklı mikro sızıntı nedeniyle kök kanallarının yeniden enfekte olmasıyla ortaya 

çıkabileceği belirtilmiştir. Bu nedenle pulpa kanalı obliterasyonu olan ve apikal 
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periodontitis gözlenmeyen dişlerde tedaviye gerek olmayacağı bildirilmiştir. Bu 

çalışmada sadece postoperatif ağrı düzeyi değerlendirildiğinden pulpa kanalı 

obliterasyonuna ait veriler tedavi edilen hastaların uzun dönem takibi sonrasında elde 

edilebilecektir. 

Bu çalışmada postoperatif ağrının değerlendirme zaman aralıkları diğer 

postoperatif ağrı çalışmalarıyla benzerlik göstermektedir. Galani ve ark.nın (32) 

çürükle ekspoze olan daimi azı dişlerde pulpa amputasyonu ve kanal tedavisi sonrası 

postoperatif ağrı ve başarı oranını değerlendirdikleri bir çalışmada hastalardan işlem 

sonrası 1. gün - 2. gün - 3. gün - 4. gün - 5. gün - 6. gün ve 7. günde skala üzerinde 

işaretleme yapmaları istenmiştir. Bagheri ve ark.nın (214) irreversible pulpitisli 

hastalarda MTA ve deksametazonla amputasyon işleminin postoperatif ağrı üzerine 

etkisini değerlendirdikleri bir çalışmada ise hastalardan işlem sonrası 6. saat - 12. saat 

- 18. saat - 24. saat - 2. gün - 3. gün - 4. gün - 5. gün - 6. gün ve 7. gün zaman 

aralıklarında skala üzerinde işaretleme yapmaları istenmiştir. Eghbal ve ark.nın (33) 

çürükle ekspoze daimi dişlerin KKT ve pulpa amputasyonu sonrası postoperatif ağrı 

düzeyini değerlendirdikleri bir çalışmada hastalardan işlem sonrası 6. saat - 12. saat - 

18. saat - 24. saat - 36. saat - 3. gün - 4. gün - 5. gün - 6. gün ve 7. gün zaman 

aralıklarında skala üzerinde işaretleme yapmaları istenmiştir. Bu çalışmada ise 

semptomatik irreversible pulpitisli dişlerde KKT sonrası postoperatif ağrının 

değerlendirildiği çalışmada (243) belirtildiği gibi 6. saatte postoperatif ağrının en 

yüksek seviyede olduğu göz önüne alınarak hastalardan işlem sonrası 6., 24., 48. ve 

72. saat ile 7. ve 30. gün zaman aralıklarında işaretleme yapmaları istenmiştir. 

Bu çalışmadan elde edilen bulgulara göre, ortalama preoperatif ağrı skorları 

pulpa amputasyonu tedavisinden sonra her 3 grupta da anlamlı azalma göstermiştir. 

Bu bulgular, vital amputasyon tedavisinden sonra ağrıda önemli bir azalma gösteren 

diğer klinik çalışmalardan elde edilen bulgularla uyumludur (32, 33). Bu 

çalışmalardan elde edilen sonuçlar, ağrının giderilmesinde pulpa amputasyonunun 

etkinliğini vurgulamaktadır. Bu durum lokal doku basıncının ve enflamatuar mediatör 

konsantrasyonlarının azalmasına, nosiseptif duyu nöronlarının terminal uçlarının 

kesilmesine neden olan pulpa amputasyonunun ve sızdırmazlığa, antimikrobiyal 

etkinliğe ve sitokin salınımını (IL-10, TGF-β) uyarma yeteneğine (244) sahip 

MTA’nın ağrı üzerine etkili olabileceğiyle açıklanabilir. 
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Asgary ve Eghbal (219) tarafından kalsiyumla zenginleştirilmiş karışım 

(CEM) veya MTA kullanılarak irreversible pulpitisli daimi azı dişlerinde 

amputasyonun klinik ve radyografik sonuçlarının yanı sıra işlem sonrası ağrının 

değerlendirildiği bir çalışmada olduğu gibi bizim çalışmamızda da tedavi tekniğini 

standardize etmek ve verilerdeki farklılıkları azaltmak için parsiyel amputasyon yerine 

total amputasyon uygulanmıştır. 

Taha ve Abdelkhader (121) tarafından irreversible pulpitisli daimi dişlerde 

biodentin kullanılarak yapılan total amputasyonun değerlendirildiği bir çalışmada 

periapikal enflamasyonun, total pulpa nekrozundan önce meydana geldiği ve bu 

enflamasyonun pulpa ve periapikal dokuyu destekleyen afferent liflerden gelen 

enflamatuar mediatörler, sitokinler ve nöropeptidlerin karmaşık bir etkileşimine neden 

olan ve periapikal dokuya uzanan bakteriyel ürünlerle ilgili nörojenik enflamasyondan 

kaynaklandığı belirtilmiştir. Byers ve ark.nın (245) yaralanma ve enflamasyonun 

pulpal ve periapikal sinirler üzerindeki etkilerinin değerlendirildiği çalışmalarında kan 

akışının, enflamatuar reaksiyonların, immün hücre aktivitesinin ve diğer hücresel 

fonksiyonların nöropeptidler tarafından uyarılmasının periapikal lezyonların 

başlangıcında nörojenik mekanizmanın etkinliğini desteklediği bildirilmiştir. 

Periapikal radyolüsensi olan dişlerde VPT sonrası iyileşme birçok çalışmada 

bildirilmiştir (121, 236). Bu çalışmada ise kısa dönem postoperatif ağrı düzeyleri 

değerlendirildiğinden tedavi uygulanan tüm hastaların uzun dönem lezyon takibi 

bulguları bulunmamaktadır. 

İrreversible pulpitis tanımı, pulpanın enflame olduğunu dolayısıyla iyileşme ve 

normal duruma dönme yeteneğini kaybettiğini ifade etmektedir ancak bu terminoloji 

günümüzde araştırmacılar tarafından tartışılmaktadır (7). İrreversible pupitis teşhisi, 

histolojik bulgulara değil güvenilir olmayan klinik teşhis prosedürlerine 

dayanmaktadır (12). Rucci ve ark.nın (9) reversible ve irreversible pulpitis klinik 

tanısının histolojik tanıyla karşılaştırıldığında tutarlılığını değerlendirdiği çalışmanın 

sonuçlarına göre irreversible pulpitisin klinik ve histolojik bulguları arasındaki 

tutarlılık %84,4 bulundu. Araştırmacılar, enfeksiyonun enflamasyona neden olduğunu, 

enfeksiyon ortadan kaldırılırsa pulpanın yara iyileştirme prensibinin vücudun diğer 

bölgelerindeki dokulardan farklı olmadığını, bu nedenle enflame pulpanın vücudun 

diğer organlarında olduğu gibi iyileşme yeteneğine sahip olabileceğini belirtmektedir. 
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Ayrıca histolojik çalışmalarda klinik olarak irreversible pulpitis teşhisi konulan bir 

dişte bu teşhisin tüm pulpayı kapsamadığı belirtilmiştir (246). Pulpa biyolojisi ve 

tedavi materyallerinin bilgisindeki artış, araştırmacıları enflame pulpayı çıkarmaya ve 

kalan sağlıklı pulpayı daha az agresif yöntemlerle kurtarmaya yöneltmiştir. Ricucci ve 

ark. (9) bakteri kolonizasyonuyla enfekte nekrotik pulpadan birkaç milimetre uzakta 

bulunan pulpa dokusunun genellikle enflamasyon ve bakteri içermediğini bildirmiştir. 

Böylece enfekte pulpa çıkarılarak kalan sağlıklı pulpa, doku dostu materyaller 

kullanılarak korunabilir. 

Vital pulpa kan dolaşımına ve sinir innervasyonuna sahiptir. Kan dolaşımında 

bağışıklık sisteminin hücresel ve hümoral bileşenleri vardır. Kan akışı, yara iyileşmesi 

ve immün cevap duyusal sinir lifleri tarafından düzenlenebilir (132, 247). Ek olarak, 

canlı pulpadaki kök/progenitör hücreler, reparatif dentin oluşturmak için odontoblast 

benzeri hücrelere farklılaşabilir. Pulpektomi uygulanarak kök kanallarından vital 

pulpa dokusunun çıkarılması, pulpa onarım potansiyelinin azalmasına ve pulpa immün 

savunma mekanizmasının tamamen kaybolmasına neden olur (133). Bu nedenle pulpa 

amputasyonu gibi VPT ile pulpa vitalitesi mümkün olduğunca korunmalıdır. Ayrıca 

pulpa amputasyonu, kanal tedavisine göre daha az işlem süresi, daha düşük maliyet, 

daha az yan etki ve daha kolay uygulama gibi avantajlara sahiptir (218). Bazı 

çalışmalar (106, 248) çürüğün neden olduğu irreversible pulpitisli daimi dişlerin 

amputasyon tedavisinin sonuçlarının olumlu olmadığını gösterirken, (121, 249) 

yüksek bir başarı oranı rapor eden çalışmalar da bulunmaktadır. Sonuçlardaki bu 

farklılık, pulpa biyolojisinin daha iyi anlaşılmasından, tedavi materyallerindeki 

gelişmelerden ve uygulama farklılıklarından kaynaklanabilir. Çalışmalar umut 

vadetmektedir ancak pulpa amputasyonunun belli vakalarda rutin olarak pulpektomiye 

alternatif olabilmesi için daha çok kanıt ve çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır (111, 

250). 

Pulpa odasının etkin kanama kontrolü ve dezenfeksiyonu, postoperatif ağrı ve 

vital pulpa tedavilerinde uzun dönem başarıda anahtar rol almaktadır (251). 

Mikroorganizmaların ve yan ürünlerinin işlem sonrası ağrıyı da etkileyebileceği 

literatür tarafından desteklenmektedir (213). VPT’de kavite dezenfeksiyonu ve 

hemostazı sağlamak için NaOCl ve lazer kullanılmıştır (252). NaOCl’nin pulpa 

odasından dentin kalıntılarını ve hasarlı pulpa hücrelerini (pulpa onarımı, iyileşmesi 
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ve üçüncül dentinogenez üzerinde herhangi bir olumsuz etki olmaksızın) uzaklaştırdığı 

ayrıca açığa çıkan pulpa arayüzünde oluşan kan pıhtısının kimyasal amputasyonunu 

ve hemostazını sağladığı bildirilmiştir (37). Ayrıca NaOCl’nin %0.12 ile %5.25 

arasında değişen farklı konsantrasyonlarda VPT’de kullanımının güvenli ve uygun 

hemostatik ajan olduğu literatür tarafından desteklenmektedir (253). Siquera ve 

ark.nın (254) yaptığı bir çalışmada %2.5’lik NaOCl’nin yeteri kadar antimikrobiyal 

etkiye sahip olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle bu çalışmada hemostaz ve 

dezenfeksiyonun sağlanmasında %2,5’lik NaOCl tercih edilmiştir. Ballal ve ark.nın 

(255) pulpa yüzeyine SF veya %2,5 NaOCl uygulamasının postoperatif ağrı düzeyine 

etkisini değerlendirdikleri bir çalışmada, NaOCl solüsyonunun SF ile 

karşılaştırıldığında işlem sonrası ağrı seviyesinde oldukça önemli bir azalmaya neden 

olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada postoperatif ağrı değerlerinde SF ile NaOCl 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemesine rağmen 6., 24., 48. ve 72. 

saat değerlendirmelerinde kaydedilen ağrı seviyeleri incelendiğinde yukarıdaki 

çalışmaya benzer şekilde en yüksek değerlerin kontrol grubuna ait olduğu tespit 

edilmiştir. NaOCl, kök kanalından alveolar kemiğe ekstrüzyondan sonra nörolojik 

hasarla ilişkilendirilmektedir (256). Teorik olarak, NaOCl’nin pulpa yüzeyine 

uygulanması, nörojenik sensörlerin inhibisyonuna ve böylece ağrının azalmasına katkı 

sağlayabilir. Sonuç olarak pulpa yüzeyine NaOCl uygulaması hemostazı sağlamada ve 

postoperatif ağrının kontrolünde etkilidir (255).  

Lazerin tanıtılmasıyla birlikte çeşitli lazer türleri histolojik çalışmalarla test 

edilmiştir (257, 258). Yapılan bu klinik çalışma, daimi dişlerin vital amputasyon 

tedavisinde KTP lazerin kullanıldığı literatürdeki ilk çalışmadır. Saito ve ark.nın (190) 

KTP lazerle tonsillektominin geleneksel yöntemle karşılaştırıldığında avantaj ve 

dezavantajlarını değerlendirdiği bir çalışmada KTP lazer, 8 W (11 hasta) ve 12 W (7 

hasta) sürekli kesme modunda kullanılmıştır. KTP lazer kullanımının ilk 2 gün 

postoperatif ağrı düzeyini azalttığını ancak 5-8. günlerde bu etkinin ortadan kalkarak, 

lazer grubunun daha ağrılı olduğu ve yara iyileşmesini geciktirdiği belirtilmiştir. Diğer 

yandan Fornaini ve ark.nın (45) düşük güçte (1 Watt – CW) KTP lazer cerrahisinin 

etkilerini değerlendirdikleri bir çalışmada ise KTP lazerin ağrı kontrolü ve yara 

iyileşmesinde etkili olduğu bildirilmiştir. KTP lazerin pulpa amputasyonunda 

dezenfeksiyon ve hemostaz amacıyla kullanıldığı bu klinik çalışmada ise ortalama 
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postoperatif ağrı değeri KTP lazer grubunda 6. saatte kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha düşük seviyededir. Ayrıca diğer zaman dilimlerinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmamasına rağmen KTP lazer 

grubuna ait ağrı değeri 24. saat - 48. saat - 72. saat - 7. gün değerlendirmelerinde en 

düşük seviyededir. KTP lazerin yüksek güçte kullanıldığında dokularda buharlaşma, 

karbonizasyon, yanma, pıhtılaşma ve hipertermi gibi fototermal etkilere ve ikincil 

enfeksiyonlara neden olabileceği bildirilmiştir. Biyostimülasyondan ve ağrı 

uyaranlarının inhibisyonundan sorumlu fotokimyasal etkiler ise düşük güç 

yoğunluğunda ortaya çıkmaktadır (45). Bu durum postoperatif ağrı kontrolünde düşük 

güçte KTP lazer kullanımının etkinliğini açıklayabilir. Çalışmalar arasında işlem 

sonrası ağrı kontrolü açısından ortaya çıkan farklı sonuçlar; KTP lazerin farklı 

güçlerde kullanılmasından, değerlendirme yöntemindeki ve kullanılan bölgedeki 

farklılıklardan kaynaklanabilir.   

Bu çalışmada hemostaz sağlama süresinin KTP lazer grubunda SF grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha kısa olduğu, NaOCl grubuna göre ise 

anlamlı olmasa da daha kısa olduğu görüldü. KTP lazerin kanamanın etkili şekilde 

kontrol edilmesini sağlayan çok iyi bir hemostatik etkiye sahip olduğu ve bunda KTP 

lazerin enerjisi sadece hemoglobin tarafından emildiği için dokunun fotoselektif 

vaporizasyonu adı verilen temassız kullanımın da etkili olduğu bilinmektedir (259). 

Bu durum KTP lazer grubunda hemostaz süresinin daha kısa olmasını açıklayabilir. 

Ayrıca Saito ve ark.nın (190) KTP lazerle tonsillektominin geleneksel yöntemle 

karşılaştırıldığında avantaj ve dezavantajlarını değerlendirdiği bir çalışmada KTP 

lazer grubunun işlem süresinin daha kısa sürdüğü ve bu sonuçta kanama kontrolünün 

etkili olduğu belirtilmiştir. 

Edionwe ve ark.nın (260) tek seans KKT'nin başarı oranını değerlendirdiği bir 

çalışmanın sonuçlarına göre perküsyon hassasiyeti hisseden hasta oranı postoperatif 1. 

günde %53,3, 1. haftada %15,6, 1. ayda ise %0 olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada 

preoperatif ve postoperatif 7. gün zaman aralıklarında perküsyon ağrı seviyesi 

yönünden gruplar karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

Tüm gruplarda preoperatif ve 7. gün perküsyon ağrı seviyesi karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Ayrıca 30. günde hiçbir hastada 

perküsyon hassasiyeti gözlenmemiştir. 
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Çalışmada gruplardaki ağrı düzeylerinin cinsiyet, yaş ve periapikal lezyon 

varlığından etkilenmediği görüldü. Postoperatif 48. saat değerlendirmesinde diğer 

çalışmaların (215, 261) aksine maksiller dişlerde ağrı insidansı SF grubunda daha 

yüksek bulundu. Çalışma tasarımı, preoperatif ağrı durumu, tedavi protokolü, ağrı 

ölçümü ve analizi gibi farklılıklar nedeniyle ağrı çalışmaları arasında karşılaştırma 

yapmak zordur. 

Bu çalışmada, hastalara yüksek düzeyde ağrı yaşadıkları takdirde ibuprofen 

kullanmaları önerildi. İbuprofen doza bağımlı aktiviteye sahip olduğundan şiddetli 

ağrı için 400 mg önerildi. Genel olarak analjezik kullanıma ihtiyacı ağrı düzeyi ile 

ilişkilidir (262). Bu çalışmada KTP lazer grubunda analjezik alımının anlamlı derecede 

olmasada diğer gruplardan daha az olduğu görülmüştür. Postoperatif ağrı kesici 

kullanan hastaların SF grubunda 6. saatte, KTP lazer grubunda ise 6. ve 24. saatte ağrı 

düzeylerinin kullanmayanlardan daha yüksek olduğu görüldü. 

Geniş yaş aralığına sahip (6-70) hastalarda uygulanan vital pulpa tedavilerinde 

başarılı sonıuçlar gözlenmiştir (104, 113, 114). Bu durumu hastalığın nedeninin 

ortadan kaldırılmasından sonra hem genç hem de yaşlı hastalarda yüksek iyileşme 

kapasitesine sahip pulpa dokusunun sağladığı bildirilmiştir. Ayrıca hasta yaşı ve kök 

gelişiminin vital pulpa tedavisi üzerine kuvvetli etkisi bulunmadığı ve enflame 

pulpanın tamamen çıkarılmasının daha önemli olduğu belirtilmiştir (112). Bu 

çalışmada yaş aralığında üst yaş sınırı konulmadı. Ayrıca diğer çalışmalarda (121, 255, 

263) olduğu gibi 18 yaş ve üzeri hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Yu ve ark. (264) 2019 yılının sonlarında Çin’in Vuhan kentinde ortaya çıkan 

ve koronavirüs 2 virüsünün neden olduğu Covid-19 salgını döneminde endodontik acil 

durumların değerlendirilmesi ve tedavisini gerektiren hastaların özelliklerini 

incelemiştir. Çalışmanın sonuçlarına göre, bu dönemdeki diş hastanesine toplam hasta 

ziyaretlerinin %50,26’sının endodontik tedavi için olduğu ve endodontik acil tanıların 

çoğunluğunun ise semptomatik irreversible pulpitis (%53,10) olduğu bildirilmiştir. 

COVID-19 hastalarının diş tedavileri sırasında dağılmış partiküllerin ve aerosollerin 

solunması diş hekimlerini potansiyel olarak virüse maruz bırakabileceğinden bu 

işlemler yüksek risk taşımaktadır ve acil endodontik tedaviler COVID-19 pandemisi 

sırasında birçok zorluk içermektedir (265). Endodontik tedavi süresinin kısaltılması 

enfeksiyon riskini de azaltabilir. Pulpa amputasyonuyla tedavi süresinin neredeyse 
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yarıya indiği bildirilmiştir (33). Ayrıca irreversible pulpitis tanısına sahip dişlerde 

amputasyon tedavisinin uzun dönem takiplerde yüksek başarı sağladığını bildiren 

çalışmalar mevcuttur (4, 219). Bu klinik çalışmada olduğu gibi birçok çalışma 

tarafından, pulpa amputasyonunun işlem sonrası ağrıyı azaltmada etkili olduğu 

desteklenmektedir (214, 218). COVID-19 salgını döneminde tedavi sırasında işlem 

sonrası ağrıların ve diş hekiminin enfeksiyon riskinin azaltılmasında etkili olabilecek 

bu bulgular bizim için değer taşımaktadır. 
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6. SONUÇLAR  

Semptomatik irreversible pulpitisli daimi dişlerin vital amputasyon 

tedavilerinde kavite dezenfeksiyonu ve hemostaz amacıyla uygulanan NaOCl ve KTP 

lazerin postoperatif ağrı üzerine etkisinin değerlendirildiği bu klinik çalışmadan elde 

edilen bulgulara göre; 

1. Vital pulpa amputasyonu tedavisinden sonra tüm gruplarda en büyük ağrı skorları 

ilk 6 saatte meydana geldi ve sonraki 24., 48. ve 72. saat ile 7. ve 30. gün gözlem 

zaman aralıklarında ağrı değerlerinde önemli bir azalma oldu. Genel pulpa 

amputasyonu prensiplerine dikkat edildiğinde semptomatik irreversible pulpitisli 

hastalarda uygulanan amputasyon tedavisi postoperatif ağrı kontrolünü 

sağlamaktadır. 

2. Tüm gruplarda tedavi işleminden bir hafta sonra perküsyon ağrısının, başlangıç 

perküsyon ağrısına göre anlamlı seviyede azalması ve 30. günde perküsyona 

hassasiyet gözlenmemesi apikal periodontitisin eşlik ettiği semptomatik 

irreversible pulpitisli hastalara uygulanan amputasyon tedavisinin perküsyon 

hassasiyetinin azalmasında etkili olduğunu gösterdi. 

3. Farklı zamanlarda skorlanan ağrı seviyesi yönünden gruplar birbiriyle 

karşılaştırıldığında, 6. saatte KTP lazer grubunun ağrı seviyesinin SF grubundan 

anlamlı derecede daha düşük olduğu görüldü. 

4. 30. gün dışındaki tüm zaman aralıkları incelendiğinde en düşük ortalama ağrı 

seviyesi istatistiksel olarak anlamlı fark olmasa da KTP lazer grubunda belirlendi. 

5. 7. gün ve 30. gün dışındaki postoperatif ağrının değerlendirildiği tüm zaman 

aralıklarında istatistiksel olarak anlamlı fark olmasa da en yüksek ortalama ağrı 

seviyesinin SF (kontrol) grubuna ait olduğu görüldü.  

6. NaOCl ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemesine rağmen 6., 24., 48. ve 72. saat zaman aralıklarında NaOCl 

grubunun ağrı seviyesi daha düşüktü. 

7. Elde edilen bulgular; KTP lazer destekli pulpa amputasyonunun semptomatik 

irreversible pulpitisli molar dişlerde postoperatif ağrının azaltılmasında tercih 

edilebileceğini gösterdi.  
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Ek 2. Hasta Değerlendirme Formu 
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Ek 3. Hasta Onam Formu 

Ek 3a. Kontrol Grubu Hastaları için Onam Formu 
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Ek 3b. NaOCl Grubu ve KTP Lazer Grubu Hastaları için Onam Formu 
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Ek 4. Ağrı Değerlendirme Formu 

 

 

 


