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OZET

SEMPTOMATIK IRREVERSIBLE PULPITISLI DAIMIi DISLERIN VITAL
AMPUTASYON TEDAVILERINDE UYGULANAN NaOCl VE KTP
LAZERIN POSTOPERATIF AGRI UZERINE ETKIiSININ
DEGERLENDIRILMESI

Muhammed AYHAN
Endodonti Anabilim Dah
Sivas
2022

Bu c¢alismada, semptomatik irreversible pulpitisli daimi molar dislerin
amputasyon tedavilerinde NaOCl ve KTP lazer kullaniminin postoperatif agr1 lizerine
etkileri incelendi.

Calismaya semptomatik irreversible pulpitis tanis1 konulmugs daimi molar dise
sahip 90 hasta dahil edildi ve hastalar rastgele 3 gruba ayrildi. Hastalarin demografik
verileri, klinik bulgular ve preoperatif agr1 seviyeleri kaydedildi. Serum fizyolojikle
baslangi¢ kanama kontrolii saglandiktan sonra rastgele belirlenen hasta gruplarina gore
serum fizyolojik (kontrol grubu), %2,5 NaOCl ya da KTP lazer uygulanarak tam
hemostaz saglandi ve MTA amputasyonu uygulandi. Hastalarin postoperatif agri
siddetini 6., 24., 48. ve 72. saat ile 7. ve 30. giinlerde GAS {izerine isaretlemeleri
istendi.

Preoperatif agr1 seviyeleri ve preoperatif perkiisyon agr1 seviyeleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (P > 0,05). Demografik veriler yoniinden
gruplar arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmedi (P > 0,05). KTP lazer grubunun
postoperatif agr1 diizeyi 6. saatte serum fizyolojik grubuna gore anlamli derecede daha
diistiktii (P < 0,05). Diger zaman araliklarinda postoperatif agr1 seviyesi yoniinden
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (P > 0,05). Tiim
gruplarda en biiyiik agr1 skorlar ilk 6 saatte meydana geldi ve sonraki 24, 48 ve 72
saat ile 7 ve 30 gilin gbzlem zaman araliklarinda agr1 degerlerinde 6nemli bir azalma
oldu.

Bu c¢alismanin bulgularina goére, KTP lazer amputasyon tedavilerinde

postoperatif agrinin azaltilmasinda 6ncelikli olarak tercih edilebilir. KTP lazer veya



NaOCl destekli amputasyon, semptomatik irreversible pulpitisli daimi dislerde agrinin

azaltilmasinda etkili bir tedavi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Gorsel analog skala, Irreversible pulpitis, KTP lazer, Mineral

trioksit agregat, Postoperatif agri, 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 NaOCI 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% NaOClI, 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 NaOCI 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. GIRIS

Kok kanal tedavisi; kok kanal sisteminde bulunan pulpa dokusunun
uzaklastirilmasi, kok kanallarinin mekanik olarak genisletilip sekillendirilmesi,
irrigasyon soliisyonlarinin etkin kullanimiyla dezenfeksiyonu ve {i¢ boyutlu bir sekilde
sizdirmaz olarak doldurulmasi iglemidir (1).

Kanal tedavisinin siklikla uygulandigi tanilardan biri de irreversible pulpitistir
(2, 3). Kok kanal tedavisinin zaman almasi (4), maliyetli olmas1 (4), ¢cok seans
gerektirebilmesi (5), tedavi sonrasi dis dokusunda olusan madde kaybi (6) gibi
dezavantajlar1 bulunmaktadir. Irreversible pulpitis, deneyimsel temellere dayali bir
tanidir (7). Klinik semptomlarla pulpanin histopatolojik durumu arasinda tutarli bir
iliski saptanmamustir (8). Histolojik ¢alismalar enflamasyonun, pulpanin perfore
oldugu bolgede sinirlandigini gostermistir. Boylece cliriikten uzaktaki koronal ve kok
pulpasi igerisinde normal histolojik yap1 bulunabilir (9). Ayrica, irreversible pulpitisi
isaret eden klinik belirti ve bulgular, pulpanin enfekte oldugunu veya histolojik olarak
geri donligiimsiiz hasar gordigiinii gostermemektedir (10). Reversible pulpitisden
irreversible pulpitise gecisi kesin olarak belirleyebilecek bir bulgu bulunmamaktadir.
Hatta sistematik bir caligmada (11) agrinin derecesi ya da sicak ve soguk uygulamasina
anormal cevap gibi biitiin bulgularin pulpal durumun belirlenmesi i¢in yetersiz oldugu
bildirilmektedir. Pulpa biyolojisi ve materyal bilimindeki ilerlemelerle birlikte vital
pulpa tedavisine (VPT) iliskin son klinik arastirmalar (9, 12) yeni tedavi protokolii
gelistirmek i¢in segenekler sunmaktadir (13).

Pulpa amputasyonu, koronal vital pulpa dokusunun cerrahi olarak ¢ikarildigi
ve geride kalan kok pulpasinin uygun bir materyalle ortiildiigii vital pulpa tedavisidir.
Kullanilan bu materyaller pulpay1 korudugu gibi iyilesmesine de yardimci olmaktadir
(14). MTA biyouyumluluk (15-19), sizdirmazlik (20-23) ve canli pulpa hiicrelerini
aktive edebilme (24) 6zellikleriyle vital pulpa tedavilerinde uygun bir kaide materyali
oldugunu gostermistir (25-29). Daimi dislerin pulpa amputasyonunda (pulpotomi)
modern restoratif materyaller kullanarak yiiksek tedavi basarisi elde edilebildigi
gozlemlenmistir. Bdylece amputasyonun yetiskinlerde de vital pulpali uygun

endikasyonu olan dislerde kok kanal tedavisine alternatif olabilecegi diisiiniilmektedir



(4, 5, 30, 31). Postoperatif agrimin VPT’de kanal tedavisine gore daha hafif seyrettigi
bazi ¢aligmalarla desteklenmistir (32, 33).

VPT’de farkli soliisyon ve lazer uygulamalarinin hemostatik ve antibakteriyel
etkileri ¢esitli aragtirmalarda incelenmistir (34-40). Pulpa amputasyonunda, kanamay1
kontrol altina almak ve hiicre stimulasyonunu saglamak ic¢in lazer enerjisinden
faydalanilmaktadir (41). Geride kalan pulpanin yara iyilesmesinin hizlanmasinda ve
dezenfeksiyonunda lazerin geleneksel uygulamalara kiyasla umut verici bir alternatif
oldugu ileri siirilmistir (42). Nd: YAG lazer kullanilarak yapilan pulpa
amputasyonunda klinik ve radyolojik olarak basarili sonuglar elde edilmistir (41).
Ayrica diode lazer amputasyonu sonrasi yiiksek klinik basar1 oranlar elde edilmistir
(43). KTP (532nm) lazer ise frekansi artirilmis ve dalga boyu yarilanmis Nd: YAG
lazerdir. KTP lazerin uygun degerlerde kullanildiginda pulpa veya periodontal doku
hasar1 yapmadan uygulanabilecegi gozlemlenmistir (44). Ek olarak bazi ¢calismalarda
KTP lazerin agr1 kontrolii ve yara iyilesmesi sagladigi goriilmiistiir (45). Mevcut
irrigasyon soliisyonlar1 arasinda yer alan sodyum hipoklorit (NaOCl), kok kanallarinin
kemomekanik debridmani1 esnasinda organik dokular1 ¢dzebilme yetenegi ve
antibakteriyel ozelligiyle bilinmektedir (46). Bununla birlikte NaOCI soliisyonunun
vital pulpa tedavilerinde, hemostatik ve antibakteriyel etkisi nedeniyle kullanilmas1
onerilmektir (37, 47-49).

Bu c¢alismanin amaci, pulpasit ekspoze olan derin cliriikli semptomatik
irreversible pulpitisli daimi dislerin vital amputasyon tedavilerinde hemostatik ve
antibakteriyel 6zelliklerinden faydalanilan NaOCI ve KTP lazerin postoperatif agri

izerine etkisinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGIiLER

Dental pulpanin, klinik ortamda fonksiyonel durumunu ne derece
siirdiirebilecegi bakteriyel etkenlere ve travmaya bagli yaralanmalara dayanma
potansiyeline baghdir (50). Bu iki dokunun literatiirde kompleks bir biyolojik
birliktelik olusturup olusturmadigi konusunda belirsizlik vardir (51).

Hem embriyolojik hem de olgun dislerde dentin ve pulpanin yapi, islev ve
kimyalarinda belirgin farkliliklar olmasina ragmen bu dokularin birinde fizyolojik ya
da patolojik reaksiyonlarla karsilagildiginda, digerinde de gelismesi olasidir. Bu
nedenle iki doku bileseni, genellikle dentin-pulpa kompleksi olarak adlandirilan
fonksiyonel bir birim olusturur (50).

Vital pulpa tedavilerinin daha iyi anlagilabilmesi i¢in bu kompleks yapinin iyi

bilinmesi gerektigi ifade edilmistir (52).
2.1. Pulpa ve Periapikal Doku Biyolojisi

2.1.1. Pulpa-Dentin Kompleksi

Pulpa ve dentin her ne kadar ayri yapilar gibi goriinse de igeriden veya
disaridan gelen tehlikelere karsi ortak bir cevap vermeleri ve embriyolojik donemdeki
birliktelikleri gbz oniine alindiginda, bu iki ayr1 yap1 tek bir pulpo-dentinal kompleks
olarak kabul edilmektedir (51).

Pulpa

Pulpa, baslica gérevi odontoblastlari korumak ve desteklemek olan 6zel bir bag
dokusudur. Pulpa, noral krest hiicrelerinden (ektomezensim) koken alir (53) ve
mikrobiyal ag¢idan zengin olan agiz ortamina karsi koruma saglayan mine, dentin ve
sementle ¢evrilidir.

Pulpanin yaralanmalara karst verdigi savunmada pulpaya ait hiicreler,
ekstraselliiler matriks, sinir ag1 ve zengin vaskiiler ag kritik 6neme sahiptir. Pulpa
sagligin tehdit eden en 6nemli faktor, doku nekrozuna ve irreversible enflamasyona
neden olabilen mikrobiyal enfeksiyondur (50).

Genel olarak dis pulpasiin enflamasyon sirasinda pulpa i¢i basingtaki artiga
uyum saglayamamasit ve dogustan gelen adaptif immiin savunma mekanizmalarinin

hiimoral ve hiicresel bilesenlerini yarali pulpaya etkili bir sekilde ileten kollateral



dolasimdan yoksun olmasi nedeniyle c¢iiriik enfeksiyonlarina karsi savunmasiz
olduguna inanilmaktadir. Bununla birlikte, caligmalar dis pulpasinin yeterli immiin
savunma mekanizmasina sahip oldugunu, vaskiiler ve sinir kaynagi agisindan zengin
oldugunu gostermistir (54). Ayrica dis pulpasi, enflamasyon sirasinda pulpa ici
basingtaki artislara uyum saglayabilmektedir (55).

Pulpa histolojik olarak 4 farkli bélgeden olugmaktadir (50).

1. Odontoblast Tabakasi

Dentin yapimindan sorumlu odontoblastlarin bulundugu tabakadir (56).
Odontoblastlar pulpanin periferinde, predentin tabakasina bitisik olarak hizali
bulunurlar (57). Odontoblast hiicre gévdeleri koronal pulpa odasinda silindirik, kok

bolgesinde ise daha kiibik goriinmektedir (58).

2. Hiicreden Fakir Tabaka (Weil Zonu)

Bu tabaka subodontoblastik alanda bulunur. Koronal pulpada odontoblast
tabakasinin bitisiginde bulunan ve nispeten hiicre icermeyen pulpa bdélgesidir. Kilcal
kan damarlari, miyelinsiz sinir lifleri ve fibroblastlarin ince sitoplazmik uzantilar
bulunur. Bu bdlgenin varligi veya yoklugu pulpanin fonksiyonel durumuna baghdir.
Hizli dentin olusturan geng¢ pulpalarda veya reparatif dentinin iiretildigi daha yash

pulpalarda belirgin olmayabilir (59).

3. Hiicreden Zengin Tabaka
Pulpa merkeziyle karsilastirildiginda daha c¢ok fibroblast iceren tabakadir.
Koronal pulpada radikiiler pulpaya gore daha belirgindir. Fibroblastlarin yani sira bu

tabaka farkli miktarda makrofaj ve lenfosit icerebilmektedir (59).

4. Santral Tabaka
Pulpa dokusunun en i¢ tabakasi olup biiyiikk bir kismi fibroblastlardan

olusmaktadir. Kollajen lifler, ara madde, kan ve lenf damarlar1 ile sinir aglar

bulunmaktadir (50).



Dis Pulpasimin Hiicreleri

A. Odontoblastlar

Hem dis gelisimi sirasinda hem de olgun diste dentinogenezden sorumlu
oldugundan dentin-pulpa kompleksinin en karakteristik hiicreleridir. Odontoblastlar,
dentinogenez sirasinda dentin tiibiillerini olustururlar ve tiibiiller igindeki varlig
dentini canli bir doku haline getirir. Odontoblastlar, mineralizasyon siirecine katkida
bulunan kolajen lifler ve proteoglikanlardan olusan bir matriks iiretir (59).

Odontoblastlarin morfolojik yapisi disin bolgelerine gore farklilik gosterir.
Kron bolgesinde uzun silindirik olan odontoblastlar, kok ucuna dogru kisa ve kiibik
bir form alirlar. Kok ucunda ise diizleserek fibroblastlara benzer bir goriiniim
kazanirlar (60).

Pulpanin kron bolgesinde silindirik bicimde bulunan odontoblastlar, tiibiilleri
diizenli dentin meydana getiriken kokiin orta kisminda dentin tiibiilleri sayica daha az
ve diizensizdir. Apikal bolgede ise farklilasmasi az olan odontoblastlar daha az tiibiiler
ve daha fazla amorf dentin meydana getirirler (60).

Odontoblast hiicreleri dis canlilifini korudugu miiddetge canliligini korur.
Bunun sebebi odontoblast hiicrelerinin bir kez diferansiye olduktan sonra yeni bir
boliinme gostermemesidir. Pulpa perforasyonlarinin onarimi ig¢in tamir dentini
gerekmektedir. Bu durum yeni odontoblastlarin diferansiye olmasi ve hiicreden zengin
tabakadan bolgeye gog etmesi gerekliligini gostermektedir (60).

Tek sira olan odontoblast hiicre govdelerinin esit boyutlarda olmamasi ve hiicre
cekirdeklerinin farkli seviyelerde bulunmasi, odontoblast hiicrelerinin histolojik
kesitlerde 3-5 sira seklinde goriinmesine yol agabilmektedir (60) .

Odontoblastlar, hiicrenin fonksiyonu i¢in 6nemli bir yap1 olan transforming
growth factor-f (TGF-f) ailesi basta olmak iizere yonetici molekiillerin
salgilanmasindan sorumludurlar ve dentin matriksinin mineralizasyonunu kontrol
altinda tutarlar (61).

Diisiik seviyeli clirlik lezyonlarinda odontoblastik aktivite uyarilarak
reaksiyoner dentin lretilmektedir. Yiiksek seviyedeki ciiriik lezyonlar1 ya da derin
kavite preparasyonlari, komsu odontoblastlarin 6lmesine sebep olmaktadir. Bu
durumda farklilasmamis hiicreler hasarli bolgeye gelmekte, odontoblast benzeri

hiicrelere déniismekte ve reparatif dentin olusturmaktadir (61). In vitro bir ¢alismada



pulpadaki Oncii hiicrelerin veya post-natal hiicrelerin odontoblast hiicrelerine

diferansiye olma yetenegine sahip oldugu gosterilmistir (62).

B. Fibroblastlar

Dis pulpasinda baskin olan hiicre tipi fibroblastlardir. Bu hiicreler tiim pulpada
bulunsa da en ¢ok hiicreden zengin tabakada bulunurlar. Esas gorevi pulpa matriksini
korumaktir. Tip I ve tip III kollajenleri, proteaglikanlar ve fibronektin gibi ¢ok cesitli
kollajen6z olmayan hiicre dis1 matriks bilesenlerini sentezler. Yetiskin pulpada
fibroblastlar ince ig seklindeki hiicreler olarak goriiniir. Fibroblastlar matriks
bilesenlerinin bozulmasinda rol alir, bu nedenle pulpa dokusunun yeniden
sekillenmesinde gorev alir (63).

Fibroblastlarin histolojik dzellikleri islevsel durumunun yansimasidir. Ornegin
geng pulpalarda aktif matriks sentezi olmasi gerektiginden, sentez ve salgilama icin
gerekli tiim organelleri iceren dolgun bir sitoplazmalar1 ve agik renkli goriilen bir
cekirdekleri vardir. Yash pulpada ise sentez ihtiyaci azalacagindan koyu goriinen
cekirdekleri olan diizlesmis i§ formunda hiicrelere doniisiirler. Fibroblastlarin saglik
durumlari pulpanin yasi ve yasam giiclinil, irritan etkilere karsi koyabilme yeterliligini

gosterir (60).

C. Farkhlasmamis Mezenkimal Hiicreler

Farklilasmamis mezenkimal hiicreler hiicreden zengin tabaka ve santral pulpa
tabakasinda daha ¢ok bulunmakta ve perivaskiiler bolgelerde yogunlagsmaktadir. Bu
hiicreler yildiz seklindedirler ve yiiksek c¢ekirdek-sitoplazma oranina sahiptirler.
Uygun uyaranlar verilirse terminal farlilagsmaya ugrayarak fibroblast veya odontoblast
olusturabilirler (64).

Hasar goérmiis dokular1 onarmak ve 6lmekte olan hiicreleri yenilemek igin
multipotent kok hiicreler bir¢ok dokuda bulunur. Son zamanlarda, pulpa-dentin
kompleksi de dahil olmak iizere hasar gérmiis doku ve organlara rejeneratif tedavi
yapilabilmesinde kok hiicrelerin potansiyel faydasina dikkat ¢ekilmistir (65). Boylece
kendini yenileme kapasitesine, yliksek proliferasyon potansiyeline ve farklilasmaya
ugrama yetenegine sahip olan pulpa hiicre popiilasyonlarini izole etmek igin

girisimlerde bulunulmustur (66, 67).



D. Diger Hiicreler

Histiositler: Pulpada bulunan savunma hiicresidir. Gerekli oldugu durumda

fagosit (makrofaj) halini alarak bakteri, yabanci cisim ve 6lii hiicreleri yutar (60).

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

bulunmamaktadir (60).

Dendritik Hiicreler: Antijen sunma gorevi yapan bu hiicrelerin dendritik
uzantilart slirmesini tamamlamis dislerde odontoblastlar arasinda seyreder ve
genellikle odontoblast tabakasinin hemen altinda konumlanir. Yabanci antijenleri tutar
ve T-hiicrelerine tasir. Bu hiicreler fagosit yapida olmamakla birlikte, pulpanin immiin
yanitina yardimci olur. Ciiriik dislerde odontoblast tabakasinda yogunlasarak

uzantilarini dentin kanallar1 igerisine yonlendirir (60).

Dis Pulpasimin Fibrilleri

Pulpanin fibrilleri diger bag doku fibrilleriyle yakin 6zellik tasimaktadir.
Kiictik retikiiler fibriller (argirofilik, prekollagen) pulpada 6zellikle kan damarlar1 ve
odontoblast hiicrelerinin ¢evresinde konumlanir. Tip I kollajen dentin matriksi
olusumuna katilmak iizere odontoblastlar tarafindan sentez ve sekrete edilir (60).

Pulpadan olusan argirofilik fibriller donen bantlar halinde odontoblastlar
arasindan gegerek mineralize olmayan predentin ag yapisina katilir. Bu fibriller Von
Korff fibrilleri olarak adlandirilir (60).

Pulpanin koronal béliimii yastan bagimsiz olarak apikal bolgesine gore daha az

fibrotiktir (60).

Pulpanin Damar Yapisi

Pulpa son derece zengin damar agmna sahip bir bag dokusudur (68). Kan
damarlar1 ve sinirler pulpaya apikal foramenden, lateral ve aksesuar kanallardan girer
(69). Arterler, kapillerler araciligiyla gerekli maddeleri tiim pulpa dokusuna tasir.
Arteriovendz anastamozlar oOzellikle hiicreden fakir tabakada yogun olarak
goriilmektedir. Bu anastamozlarla hiicresel artiklar veniiller ve venler yoluyla kdk
apikalinden uzaklastirilir. Pulpa icerisinde kan damarlar1 gibi lenf damarlanmasi da

son derece yogundur. Dokular arasi artik sivilarin ve hiicresel artiklarin



uzaklagtirllmasi igin siirekli bir drenaj sistemi olusturarak doku basincinin

diizenlenmesinde aktif gorev alir (68, 70).

Pulpanin innervasyonu

Pulpada hem duyu hem de otonom lifler bulunur. Trigeminal ganglion,
maksiller ve mandibular sinirler yoluyla pulpanin duyusal innervasyonunu saglar (50).
Otonom (sempatik) lifler santral sinir sisteminden trigeminal sinire katilarak kan
damarlariyla pulpaya girer ve dagilir. Sempatik sinir lifleri vazomotor kontrol yaparak
kan akiminin diizenlenmesinde ve damar liimenlerinin genisliginin ayarlarlanmasinda
gorev alir. Ayrica pulpadaki arteriollerin etrafinda ag olusturarak diiz kas tabakalarini
uyarir (59).

Duyusal ve sempatik sinir sonlanmalari, pulpanin kan damarlarinin
duvarlarinda sonlanir ve vazomotor kontrolden sorumludur. Enflamatuar siirecin erken
safhalarinda aktive olarak vazodilatasyonun baslamasini saglar. Ayrica etkilenen
bolgede kan hacmini ve vaskiiler gecirgenligi artirarak yaralanmaya kars1 koruyucu
yanit1 baslatir (68).

Sinir  liflerinin  pulpanin reaksiyoner ve tamire yonelik savunma
mekanizmasinin harekete gegmesinde ve pulpada bulunan kan ve lenf damarlarinin
kontrolii sayesinde pulpa i¢i basincin diizenlenmesinde énemli bir rolii vardir (68).
Kan ve lenf damarlar1 boyunca ilerleyen sinir liflerinden 6zellikle de miyelinsiz sinir
lifleri, hiicreden fakir tabakada cok sayida ag olusturur. Bunlarin %10-20’si
odontoblastik tabakaya ilerleyerek dentin tiibiilleri igerisinde konumlanir (60).
Sempatik sinir lifleri vazodilatasyonu diizenleyebilmeleri ve sonrasinda pulpa
odasinda basing artis1 meydana getirebilmelerinden dolayr enflamasyonla yakindan
iligskilidir. Pulpal sinirler ayrica doku onariminda ve dentin olusumunun

diizenlenmesinde etkili olabilmektedir (50).

2.1.2. Periapikal Doku Biyolojisi
Periradikiiler doku; sement, periodontal ligament (PDL) ve alveolar kemikten

olusmaktadir (71, 72).

Sement
Sement, dis koklerini saran sert ve avaskiiler bag doku olarak tanimlanabilir

(71). Kemige benzer bir dokudur. Bu benzerlik; osteoblastlara benzer



sementoblastlarca {iretilmesi, kalsifiye olabilmesi, ¢ok c¢ekirdekli dev hiicreler
tarafindan rezorbe edilebilmesi gibi morfolojik benzerliklerden kaynaklanmaktadir.
Sinir ve damar dokusu i¢ermemesi, yeniden sekillenmemesi, mineral dongiisiine
ugramamasi ve yasam boyunca kalinlagmasiyla kemikten farklilik gosterir (60, 72).

Sementin esas gorevi PDL liflerinin dise baglanmasidir. Diger yandan
endodontik tedaviyi etkileyecek fonksiyonlari da mevcuttur (60).

Kanal tedavisinde genellikle terminal bolge olarak foramen apikalenin yaklasik
1 mm gerisinde (yaslanmayla bu artabilir) olan sement-dentin birlesimi referans alinir.
Bunun nedeni sement dentin birlesiminin (histolojik foramen) kanalin en dar yeri
oldugunun diisiiniilmesidir. Boylece kok kanal dolumunda kullanilan materyallerin
tasmamasi i¢in preperasyonun burada tamamlanmasi gerekmektedir. Sement ayrica
fizyolojik kok rezorbsiyonlarinin onariminda rol alabilmektedir (60). Hiicreli ve

hiicresiz sement olmak tzere iki sement tiiri bulunmaktadir.

Hiicresiz Sement (Aseliiler veya Primer)

Kok dentinini, mine sement bilesiminden baglayarak apikal {i¢liiye kadar orter.
Mine sement siirinda inceyken apikale dogru giderek kalinlasir (73). Dis okliizal
diizleme ulagsmadan 6nce olusur, hiicre icermez, Sharpey liflerinden zengindir ve dise

destek olmaktadir (71, 72).

Hiicreli Sement (Seliiler veya Sekonder)

Genellikle kokiin apikal {i¢liisiinde ve interradikiiler kisminda bulunur. Disin
okliizal diizleme ulagmasinin ardindan olusur. Hiicre icerir (sementoblast ve
sementosit). Sharpey lifleri hiicresiz sementle kiyaslandiginda daha az bulunur. Esas

gorevi adaptasyondur (71, 72).

Periodontal Ligament

Dis pulpasi gibi PDL de 6zel bir bag dokusudur (74). Alveol kemigi ile sement
arasinda baglantiy1 saglar. Esas gorevi fonksiyon esnasinda dise gelen kuvvetlerin
absorbsiyonunu saglamaktir. PDL boslugu yaslanmaya gore az1 dislerde 0,21 mm’den
0,15 mm’ye kadar farklilik gosterebilmektedir. En ince oldugu bolge kokiin orta 1/3
kismidir. Diger bag dokularindaki gibi PDL’nin de hiicreleri, ekstraselliiler matriksi,
damarlari, sinirleri ve lifleri bulunmaktadir (72). Periodonsiyum hem otonom hem de

duyusal innervasyon almaktadir. Basing reseptorleri fibril demetleri arasinda bulunur.
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Boylece ligamentler propriosepsiyonun duyu fonksiyonunu ve konum belirlenmesini
saglar. Arada bulunan gevsek bag doku ise agrinin 6zel reseptorleri olan serbest sinir
sonlanmalarmi igermektedir (60, 72). Akut pulpitisli bir disin ayirt edilmesi zordur.
Bunun sebebi pulpada yalnizca agr1 reseptorleri bulunup proprioseptif reseptorlerin

bulunmamasidir (60).

Alveolar Kemik

Alveolar proges ince asil alveolar kemik, i¢ ve dis kortikal kemik ve spongioz
kemikten olugmaktadir. Asil alveolar kemik dis soketinin alveolar kismini olusturur.
Spongioz kemik ise asil alveolar kemik ve kortikal kemik arasinda bulunmaktadir.
Alveolar proges, dis olusumu ve slirmesiyle gelisip yeniden sekillendiginden, dise
bagli kemik yapilaridir (75).

Asil alveolar kemik, lamelli kemikten meydana gelmistir. Lameller kiigiik
Havers sistemleri ic¢inde paralel olarak dizilmistir. Yizeyinin kalburumsu

goriinimiinden dolay1 ‘Kribriform plaka’ terimi kullanilmaktadir (72).

2.2. Pulpa ve Periapikal Doku Hastaliklar

Pulpa hastaliginin teshisinde histolojik bulgular ile klinik semptomlar arasinda
cok az korelasyon bulunmasi veya hi¢ bulunmamasi nedeniyle pulpa hastaliklarinin
tan1 ve siniflandirilmasi histopatolojik bulgulardan ¢ok, klinik belirti ve semptomlara
dayanmaktadir (76).

Pulpa ve periapikal kosullarin ve/veya hastaliklarin iyi anlasilabilmesi ig¢in
kullanilan teshis terminolojisinin ve siniflama sisteminin tiim klinisyenler i¢in
anlasilir, glivenilir, kullanigh ve evrensel olmasi gerekmektedir (77).

Ne yazik, endodontik veya dental literatiirde pulpa, kok kanal1 ve periapikal/
periradikiiler durumlardan s6z edildiginde durum bdyle degildir. Yillar boyunca
neredeyse yayinlanan ders kitaplari ve makaleler bir¢cok farkli siniflandirma ortaya
koymustur. Aym sekilde, birgcok meslek oOrgiitii ve 6gretim kurumunun da kendi
siniflandirmalar1 olmustur. Bu siniflandirmalar veya kullanilan terminoloji arasinda
tutarlilik bulunmamaktadir. Siiflandirmalarin ¢ogu ya ¢ok basittir (birgok durumu
gozden kacirir) ya da c¢ok karmasiktir (klinikte kolayca kullanilamaz) ve

siniflandirmalarin  ¢ogu meydana gelebilecek tiim kosullar1 i¢cermemektedir.
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Terminolojide bir standardizasyonun bulunmamas1 klinisyenler arasinda kafa
karisikligina yol agmaktadir (78).

Abbott (79) 2000 yilinda, Abbott ve Yu (77) ise 2007 yilinda pulpa, kok kanal
ve periapikal/periradikiiler hastaliklar i¢in smiflandirma kriterlerini nispeten

karsilayan klinik siniflandirmalar gelistirmislerdir.

2.2.1. Pulpa ve Kok Kanal Sistemi Hastaliklarinin Siniflandirilmasi

Abbott (79) ve Abbott ve Yu (77) tarafindan onceki yillarda yapilan klinik
smiflandirmalarin 2019 yilinda Abbott (78) tarafindan uyarlanmig bir formuna goére
pulpa hastaliklar1 klinik olarak asagida belirtildigi gibi siniflandirilmastir.

1. Normal pulpa

2. Pulpa iltihabi
a) Geri donebilen (reversible) pulpitis
Akut
Kronik
b) Geri donemeyen (irreversible) pulpitis
Akut
Kronik
3. Pulpanin canli olmadig1 durumlar
a) Nekrobiyoz (pulpanin bir boliimiiniin nekroz ve enfekte olmasi)
b) Enfeksiyon belirtisi olmaksizin pulpa nekrozu
c¢) Nekrotik ve enfekte pulpa
4. Pulpasi olmayan disler
a) Pulpasi olmayan ve kok kanal sisteminin enfekte oldugu

b) Kok kanal tedavisi yapilmis disler

- Enfeksiyon belirtisi olmayan endodontik tedavili disler
- Enfekte kok kanal sistemine sahip endodontik tedavili disler

- Kok kanal tedavisi tamamlanmamis (K6k kanal tedavisi bagka bir
yerde baglanmis)

- Diger problemler
5. Pulpa dejenerasyonlari

a) Pulpa kanal1 kalsifikasyonu
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b) Pulpa hiperplazisi (not: irreversible pulpitisin bir formudur.)

6. Ic kok rezorpsiyonu

Klinik Olarak Normal Pulpa

Normal pulpa klinik olarak asemptomatiktir, vitalite testlerine normal yanit
verir ve radyografik olarak da sagliklidir (72).

"Klinik olarak normal pulpa" terimi, pulpada patolojik herhangi bir semptomun
olmadigint belirtmek i¢in kullanilir. Ayrica "klinik olarak" terimi, bdyle bir pulpada
clirlik, restorasyon, travma ve benzeri gibi uyaranlarin bir sonucu olarak hafif bir
enflamasyon ya da fibroz olabileceginden histolojik olarak normal olmayabilecegini

belirtmek i¢in de kullanilir. Bununla birlikte tedavi gerektiren bir durum yoktur (78).

Pulpa Iltihabi

Reversible pulpitis, pulpa dokusunda hafif enflamasyon mevcudiyetini
gosteren pulpanin fazla siddetli olmayan iltithabidir. Hafif ve kisa siireli uyaranlarin
sebep oldugu dentin hipersensitivitesi ve pulpa hiperemisi gibi bulgularla iliskili klinik
bir durumdur. Etken ortadan kaldirilirsa enflamasyonun ortadan kalkmasiyla pulpa
normal durumuna dénecektir (60, 72).

Irreversible pulpitis ise genellikle reversible pulpitisin ilerlemesiyle olusur.
Pulpa dokusunda ciddi enflamasyon varligini gosteren subjektif ve objektif bulgularla
iliskili klinik bir durumdur. Irreversible pulpitis akut veya kronik olarak

siiflandirilabilir (72).

Kronik Reversible Pulpitis

Kronik reversible pulpitis tanisina sahip dislerde genellikle agr1 uzun siiredir
mevcuttur (aylar). Bazen de sicak, soguk ve/veya isirmaya kars1 hassasiyet bulunabilir.
Agrn yalnizca agir1 sicaklik degisimlerinde ortaya ¢ikar (buzdolabindan dondurma ve
soguk icecek). Agr1 keskin fakat hafiftir ve kisa siirelidir (birkag saniye).
Semptomlarin baglamasindan 6nce dise restoratif tedavi uygulanmais olabilir (78). Agr1
spontan baglamaz. Olusumu igin primer bir irritan gerekmektedir (60). Diste ¢iiriik,
uyumsuz restorasyon veya catlak olabilir. Termal pulpa duyarlilik testleri, 1s1 ve/veya
soguk uyaranlarla agr1 yeniden olusabilir. Termal testle uyarildiginda agr keskin ve

kisa siireli olacaktir (60).
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Radyografik bulgularda normal PDL alani ve lamina dura gézlenmekle beraber
bazen kondensing osteitis ve biraz genislemis PDL alan1 goriilebilir. Teshis i¢in temel
bulgular agrinin dogasidir (termal hassasiyet, keskin ve kisa siireli agri). Akut
reversible pulpitisten ayirici tanisi, semptomlarin mevcut oldugu siire ve ara sira ortaya

¢ikmasidir (78).

Akut Reversible Pulpitis

Akut reversible pulpitis tanisina sahip dislerde genellikle agr1 kisa siiredir
mevcuttur (birkag saat veya giinler). Dis her uyarildiginda agr1 olusur. Sicak, soguk
ve/veya 1sirmaya karsi hassasiyet vardir. Agr1 yalnizea agirt sicaklik degisimlerinde
ortaya ¢ikar. Agr1 keskin ancak hafif ve kisa siirelidir (birkag saniye). Semptomlarin
baslamasindan 6nce dige restoratif tedavi uygulanmis olabilir (78).

Diste ciiriik, uyumsuz restorasyon veya ¢atlak olabilir. Pulpa termal testleri ve
181 ve/veya soguk uyaranlarla agr1 yeniden olusabilir. Termal testle uyarildiginda agr1
keskin ve kisa siireli olacaktir (60).

Radyografik bulgularda normal PDL alani ve lamina dura gézlenmekle beraber
bazen kondensing osteitis ve biraz genislemis PDL alani gozlemlenebilir. Teshis i¢in
temel bulgular agrinin dogasidir (termal hassasiyet, keskin ve kisa siireli agr1). Kronik
reversible pulpitisden semptomlarin mevcut oldugu siire ve olusma sikligiyla, akut
irreversible pulpitisden ise semptomlarin kisa siirmesi ve agri igin asir1 termal

degisikliklerin gerekmesiyle ayirici tanisi yapilir (78).

Kronik Irreversible Pulpitis

Kronik irreversible pulpitis tanisina sahip dislerde genellikle agr1 uzun siiredir
mevcuttur. Bazen sicakta, sogukta ve/veya i1sirma esnasinda agri olusabilir. Kiiciik
sicaklik degisiklikleriyle (musluk suyu) agri ortaya ¢ikabilmektedir. Agr1 keskin ve
siddetlidir, sonrasinda kiint agriya dontistir ve agr1 uzun stirelidir (bes dakikadan fazla)
(78). Termal pulpa testlerine reversible pulpitisli dislerle benzer tepkiler verir. Ancak
olusan agr1 daha siddetli ve kalicidir. Enflamasyon sinirli oldugunda ve periapikal
dokulara ilerlemediginde dis palpasyon ve perkiisyona normal sinirlarda tepki verir
(60). PDL ve lamina dura radyografik olarak normaldir. Bazen kondensing osteitis ve
biraz genislemis bir PDL alan1 goriilebilir (77). Termal hassasiyet, keskin agr1 ve bazen

uzun siire devam eden kiint agr1 mevcudiyeti teshisi i¢in temel bulgulardandir. Akut
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irreversible pulpitisden, agrinin uzun siiredir mevcut olmasi ve semptomlarin ara sira
ortaya ¢ikmasiyla ayirt edilir. Akut reversible pulpitis ve kronik reversible pulpitisden,
agrinin uzun siirmesi ve agri olusumu icin kiiciik sicaklik degisikliklerinin yeterli

olmasiyla ayrilir (78).

AKkut Irreversible Pulpitis

Akut irreversible pulpitiste agr1 kisa siiredir mevcuttur. Sicak, soguk ve/veya
1sirmada agr1 olusabilir. Agri, kiiciik sicaklik degisiklikleriyle ortaya cikar, keskin ve
siddetlidir, sonrasinda kiint ve uzun siiren bir agriya doniisebilir. Agr1 spontan olabilir
ve hastay1 geceleri uyandirabilir. Yatmak ya da egilmek agriyi tetikleyebilir (77).

Akut irreversible pulpitis tanisina sahip disler genellikle termal pulpa testlerine
reversible pulpitisli dislerle benzer tepkiler verir. Ancak olusan agri ¢ok daha
siddetlidir ve uyaran etken kaldirilmasina ragmen agri devam etmektedir.
Enflamasyon siirli oldugunda ve periapikal dokulara ilerlemediginde dis palpasyon
ve perkiisyona normal sinirlarda tepki vermektedir (80).

Genellikle PDL alani ve lamina dura radyografik olarak normaldir. Bazen
kondensing osteitis ve biraz genisletilmis bir PDL alan1 gézlemlenebilir (7).

Termal hassasiyet, keskin ve siddetli agri ve devam eden kiint agr
mevcudiyetidi teshis i¢in temel bulgularindandir. Ayrica kendiliginden baglayan ve
gece uyandiran agrilar akut irreversible pulpitisin belirtileridir. Agrinin mevcut oldugu
siire ve semptomlarin daha sik olmasiyla kronik irreversible pulpitisden ayirt edilir.
Akut ve kronik reversible pulpitisten ayirici tanist agrinin siddeti, uzun siirmesi,
agrimin  herhangi bir uyaran olmaksizin olusabilmesi ve ¢ok disiik sicaklik

degisimleriyle ortaya ¢ikmasiyla yapilabilir (78).

Nekrobiyoz

Nekrobiyoz; bir diste hem enflame (akut irreversible pulpitis) hem de nekroz
(genellikle enfekte) pulpa dokusunun bulundugu durumdur . Genellikle ¢ogu dis
hekimi pulpanin bu durumu i¢in ‘parsiyel nekroz’ terimini kullanir ancak Grossman
‘nekrobiyoz’ terimini énermistir ¢ilinkii nekrozu ifade eden ‘nekro-’ ve canli dokuyu
ifade eden ‘-biyo-’ pulpa durumunu daha iyi ifade etmektedir (78).

Bu durumdaki dislerin teshis edilmesi zordur ¢iinkii genellikle hem pulpitis

hem de nekroz semptomlarmi birlikte gosterir (77). Diger yandan hastaligin bu
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asamast ¢ok kisa slirmektedir. Genellikle perkiisyon hassasiyeti bulunur. Soguk
hastay1 rahatlatir. Pulpa odasi agildiginda kok kanalindan eksuda gelebilir (78).
Genellikle PDL alan1 ve lamina dura radyografik olarak normaldir. Bazen biraz
genislemis PDL alan1 gozlemlenebilir (78). Pulpitis ve enfekte kok kanal sistemi
semptomlarini ayni anda gostermesi teshisi icin temel bulgulardandir. Bazen primer
akut apikal periodontitis bulgular1 gozlemlenebilir. Pulpa termal testleri hasta
semptomlariyla uyumlu degildir. Agr1 genellikle siddetli ve can sikicidir (80).

Akut irreversible pulpitisten, semptomlar ile pulpa termal testleri arasindaki
tutarsizlikla ayirici tanist yapilabilir (80). Akut ve kronik reversible pulpitisten ve
nekrotik ve enfekte pulpadan, agrinin siddeti ve pulpa termal testlerinin sonug¢larinin
tutarsiz olmasiyla ayirt edilir. Pulpasiz ve enfekte kok kanal sisteminden ise periapikal

radyoliisensi olmamasiyla ayirt edilir (78).

Enfeksiyon Belirtisi Olmaksizin Pulpa Nekrozu

Dis pulpasi farkli nedenlerden dolay1 nekroz olabilir. Bunlardan en yaygim
cliriik, catlak veya uyumsuz restorasyon nedeniyle pulpa nekrozuna neden olan bakteri
kontaminasyonudur. Ayrica apikal kan dolasimin kesilmesine sebep olan travma
nedeniyle de dis pulpasi nekroz olabilir. Pulpa kan destegi kesilirse pulpa nekrozu
meydana gelebilir ancak pulpa enfekte olmayabilir. Pulpa enfekte olmadikg¢a
periapikal doku yaniti olmayacaktir. Boylece apikal periodontitis bulunmayacaktir.

Klinik ve radyografik degerlendirmelere dayanarak disin “enfekte olmadigini"
belirtmek miimkiin degildir. Pulpa enfekte oldugunda apikal periodontitisin
radyografik belirtilerinin (radyoliisensinin) goriilmesinin en az birka¢ ay siirdiigii
bilinmektedir (81), bu nedenle radyoliisensinin olmamasi, mutlaka enfeksiyon
olmadigi anlamina gelmez. Bu sadece radyografinin alindig1 anda apikal periodontitis
belirtisi (kok kanal enfeksiyonu belirtisi) olmadig1 anlamina gelir.

Enfeksiyon belirtisi olmaksizin pulpa nekrozunda semptomlar genellikle
pulpayla iliskili degildir (termal hassasiyet yoktur) ve diste travma Oykiisii olabilir.
Dis, pulpa termal testlerine yanit vermez. Bazen dislerde renk degisikligi olabilir. Diste
catlak, kirik, clirlik veya restorasyon bulunabilir. PDL ve lamina dura radyografik
olarak normaldir. Semptom olmamas1 ve pulpa termal testlerine yanit alinamamasi

teshis icin temel bulgulardandir. Pulpa nekrobiyozundan, hi¢cbir semptom olmamasi
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ve apikal periodontitis bulgusu olmamasiyla ayirt edilir. Nekrotik ve enfekte pulpadan

ise apikal periodontitis belirtisi olmamasiyla ayirt edilir (77).

Nekrotik ve Enfekte Pulpa

Bakteriyel invazyon sonucu nekroz olan pulpa, zamanla enfekte olur. Nekroz
pulpa dokusunu bakteriler olduk¢a hizli bir bigimde sindirir (81). Boylece kok kanal
sistemi pulpasiz ve enfekte hale gelir. Nekrotik ve enfekte olmus pulpa asamasi ¢ok
kisa siirer.

Semptomlar pulpa kaynakli degil periapikal kaynaklidir (60). Klinik
bulgularinda; ¢iiriik, uyumsuz restorasyon veya catlak goriilebilir. Dis, pulpa termal
testlerine yanit vermez. Periradikiiler dokulara bagl olarak perkiisyon hasssasiyeti
olabilir. Diste renk degisikligi meydana gelebilir (77). Nekrotik ve enfekte pulpaya
sahip dislerin radyografik bulgularinda genellikle PDL alani ve lamina dura normaldir.
Ancak bazen biraz genislemis bir PDL alami goriilebilir. Lamina dura kaybi
periapikalde belirgin olabilir (81). Perkiisyon hassasiyeti mevcutsa primer akut apikal
periodontitis goriilebilirken; siskinlik, perkiisyon hassasiyeti ve bolgesel pii birikimi
var ise primer akut apikal apse bulunabilir (77).

Nekrotik ve enfekte pulpaya sahip dislerin temel bulgularinda; pulpa termal
testlerine yanit alimamaz. Radyografik olarak periradikiiler dokularda degisiklik
goriilmez. Enfeksiyon belirtisi olmaksizin pulpa nekrozundan, semptomatik olmasi ve
apikal periodontitisin eslik etmesiyle ayirt edilir. Pulpasiz ve enfekte kok kanal

sisteminden ise periapikal radyoliisensi olmamasiyla ayirt edilir (78).

Pulpasiz ve Enfekte Kok Kanal Sistemi

Nekrotik ve enfekte pulpaya sahip bir kok kanal sistemi, hizla pulpasiz hale
gelir ve enfekte olur (81). Ardindan birkag¢ ay i¢inde periapikal radyoliisensi gelisir.
Bu nedenle periapikal bir radyoliisensi mevcut oldugunda, kok kanal sisteminin
yiiksek ihtimalle pulpasiz ve enfekte oldugu varsayilabilir (77). Bu asamadan sonra
artik nekrotik ve enfekte pulpa terminolojisi kullanilmamalidir. "Pulpasiz ve enfekte"
terimi, kanaldaki bakteriler nedeniyle disin pulpasi olmadigmmi vurgulamak igin
kullanilir. Bu tani, daha 6nce kanal tedavisi gormiis bir disle karistirilmamalidir (78).

Pulpasiz ve enfekte kok kanal sisteminde semptomlar genellikle pulpa kaynakli

degil periapikal doku kaynaklidir. Periradikiiler dokularin durumuna bagl olarak agri



17

olabilir. Kronik apikal periodontitis veya kronik apikal apse mevcut ise ara sira hafif
agr1 olabilir. Sekonder akut apikal periodontitis veya sekonder akut apikal apse
varliginda 1sirma veya basingla iliskili agr1 gozlemlenebilir. Pulpa termal testlerine
cevap olmamakla birlikte periapikal radyoliisensi gézlemlenir (77).

Nekrotik ve enfekte pulpa ile enfeksiyon belirtisi olmaksizin pulpa

nekrozundan radyoliisensi varligiyla ayirt edilir (78).

Enfeksiyon Belirtisi Olmayan Endodontik Tedavili Disler

Pulpa veya kok kanal sisteminin tedavisini iceren herhangi bir prosediir
endodontik tedavi kapsamina girmektedir. Bunlar arasinda direkt pulpa kaplamasi,
pulpa amputasyonu, parsiyel pulpektomi, kok kanal dolumu, kok kanal tedavisi
yenileme ve kok kanal tedavisinin basladigi ancak bitirilmedigi tedaviler yer alir.
Endodontik tedavili digleri degerlendirirken yapilan her tedavi tiirii icin ayr1 tani
terminolojisi gerekmez. Kok kanal sisteminin durumunu anlamak igin Onceki
tedavinin tiirii tantya dahil edilmelidir (78).

Klinik ve radyografik incelemelere dayanarak disin enfekte olmadigim
belirtmek miimkiin olmadigindan “enfeksiyon belirtisi yok™ terimi kullanilmasi daha
uygundur.

Bu tam1 endodontik olarak tedavi edilmis ancak semptom gostermeyen
durumlarda kullanilir. Yapilan klinik ve radyolojik muayenelerde pulpa ve periapikal
doku kaynakli anormallik goriilmez (78). Enfeksiyon belirtisi olmayan endodontik
tedavili diglerin enfekte kok kanal sistemine sahip endodontik tedavili dislerden ayirici
tanisinda periapikal radyoliisensi ve apikal periodontitis belirtisi olmamasiyla yapilir

(77).

Enfekte Kok Kanal Sistemine Sahip Endodontik Tedavili Disler

Endodontik tedavi yapilmis bir diste periapikal radyoliisensi gozlendiginde kok
kanal sisteminin enfekte oldugu diistintilmelidir (78). Kok kanal tedavisine baslanan
ancak tamamlanmayan bir diste periapikal radyoliisensi gozlenebilir. Bu radyoliisensi
kronik apikal periodontitisin devam ettiginin ya da periapikal dokularin iyilesmeye
basladiginin (ancak tamamen iyilesmemis) gostergesi olabilir (82). Bu iki durumu
birbirinden ayirmak miimkiin olmadigindan kok kanal sistemini enfekte kabul edip

tedaviye devam etmek daha giivenli olacaktir.
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Enfekte kok kanal sistemine sahip endodontik tedavili disler genellikle
endodontik tedavi baglanmis klinik ya da radyolojik muayenelerde semptom gosteren
dislerdir. Perkiisyon ve palpasyona normalden fazla duyarlilik gosterebilir.
Radyografik olarak lezyon gozlenebilir. Pulpa semptomlarindan ziyade periradikiiler
doku hastaliklar1 (kronik apikal periodontitis, kronik apikal apse, sekonder akut apikal
periodontitis, sekonder akut apikal apse veya seliilit gibi) gozlenir (77). Enfekte kok
kanal sistemine sahip endodontik tedavili dislerin teshisinin temel bulgularinda;
endodontik tedavi gegmisi bulunmasi, periapikal radyoliisensi mevcudiyeti dnemlidir.
Enfeksiyon belirtisi olmaksizin endodontik tedavili dislerden periapikal radyoliisensi
gozlenmesiyle ayirt edilir. Pulpasiz ve enfekte kok kanal sisteminden endodontik

tedavi gegcmisi olmasiyla ayirt edilir (78).

Pulpa Kanal Kalsifikasyonu

Pulpa kanal kalsifikasyonu, pulpa veya kok kanal sisteminin ayri bir durumu
olarak degil, kok kanalinin goriiniimiiniin 6zellikle genisliginin radyografik olarak
gozlenmesi olarak diisiintilebilir. Daima disin hastalik siirecini veya patolojik
durumunu gostermez bu nedenle “hastalik” yerine “durum” olarak kabul edilebilir.
Kalsifiye bir kok kanali igerisindeki pulpa, normal veya sagliksiz olabilecegi gibi
pulpa ve kok kanal hastaliklariyla iligkili olabilir. Bu nedenle, pulpa kanal
kalsifikasyonuna sahip digin tam teshisi, pulpa kanal kalsifikasyonunun yani sira pulpa
veya kok kanali durumunun teshisini de igermelidir (78).

Pulpa kanal kalsifikasyonuna sahip bir diste, pulpa veya kok kanalinin
durumuna bagli olarak daha oOnce bahsedildigi gibi tiim pulpa ve kok kanal
hastaliklarindan herhangi biri mevcut olabilir. Pulpa veya kok kanalinin durumuna
bagli olarak normal bir pulpaya sahipse, genellikle soguk teste yanit alinmaz, elektrikli
pulpa testine yanit verebilir veya vermeyebilir pulpa duyarlilik testine yanit degisken
olabilir. Herhangi bir pulpitis formu mevcutsa, dis soguk pulpa duyarlilik testine yanit
verebilir ya da vermeyebilir. Radyografik olarak pulpa kanal kalsifikasyonu
belirgindir. Pulpa kanal kalsifikasyonunun radyografik kaniti tani igin temel
bulgulardandir (78).

Pulpa testlerinin yaniltici olabilmesi teshisi etkiler. Kanal agizlarinin
belirlenmesini zorlastirarak tedaviyi etkileyebilir, ¢iinkii ileri derecede kalsifiye disler

kanal agizlarnin aranmasi esnasinda perforasyona sebep olabilir (77).
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Pulpa Hiperplazisi

Pulpa hiperplazisi, genellikle kanlanmasi bol ve biiyiik ¢liriik lezyonu olan
geng dislerde goriliir. Esasen graniilasyon dokusunun asir1 biiyiimesidir ve pulpadan
kaynaklanan bir polip olarak goriiniir (78). Hiperplastik pulpa genellikle
asemptomatiktir. Kirmizi karnibahar gibi goriiniir. Bazen irreversible pulpitis
semtomlar1 gosterebilir (spontan agri). Elektrikli pulpa testlerine, palpasyon ve
perkiisyona normal sinirlar iginde cevap verir. Pulpa amputasyonu, kok kanal tedavisi
ya da dis ¢cekimiyle tedavi edilebilir (72).

Pulpa hiperplazisi tanisinda hastalarda genellikle semptom yoktur, bazi
durumlarda hiperplastik doku yiyecek, igecek vb. ile temas ederse yemek yerken agri
olabilir; bazen de hiperplastik dokuya dokunuldugunda, fircalandiginda ve benzeri
durumlarda kanama olabilir. Kronik reversible pulpitis, akut reversible pulpitis, kronik
irreversible pulpitis ve akut irreversible pulpitis gibi pulpitis semptomlar1 gdsterebilir

(78).

Pulpa Atrofisi

Hiicre c¢apinin kiigiilmesine ya da bir organi olusturan 6zel hiicrelerin
kiiciilmesiyle organin kiicliilmesine atrofi denir. Pulpa dokusundaki normal yas
degisimleri doku elemanlarinin niteligi ve oransal degisimiyle karakterizedir. Olgun
kollagen liflerde artis pulpa hiicre sayisi ve boyutunda ise azalma mevcuttur. Bu
degisim fibrozis olarak adlandirilir. Atrofik dis pulpasinda fibrozis ¢ok siddetlidir (60).
Pulpanin atrofisi, yasla birlikte ortaya ¢ikan normal bir fizyolojik siirectir. Klinik
olarak atrofi olup olmadigini ayirt etmek zordur bununla birlikte yasl hastalarda ¢ogu

zaman mevcuttur. Herhangi bir semptom vermez, 6zel bir tedavi gerektirmez (78).

I¢ Kok Rezorpsiyonu

Yiizeyel, inflamatuar ve replasman olmak iizere {i¢ tiir i¢ kok rezorpsiyonu
vardir. Yiizeyel kok rezorpsiyonu, kok kanal duvart yiizeyinin kiigiik rezorbsiyon
alanlar1 olarak tanimlandigindan teshis edilmesi pek olas1 degildir. Internal
enflamatuar rezorpsiyon, pulpa boslugunun uzunlugu boyunca pulpa odas1 i¢inde veya
kok kanali iginde herhangi bir noktada meydana gelebilir. Nekrobiyozlu dislerde

meydana geldigine inanilmaktadir ve muhtemelen nekrotik ve enfekte olan koronal
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pulpayla temas halinde olan iltihapli pulpa dokusu icindeki dentinoklastlarin
metaplastik degisimi veya aktivasyonundan kaynaklanmaktadir (77).

Daimi dislerde i¢ kok rezorpsiyonu nadir gériilmektedir. I¢ rezorpsiyon, kdk
kanal boslugunun oval sekilli genislemesiyle karakterize edilir. Cok daha yaygin olan
dis kok rezorpsiyonu, siklikla i¢ kk rezorpsiyonu olarak yanlis teshis edilir. i¢ kok
rezorpsiyonu, pulpadaki graniilasyon dokusuna bitisik ¢ok c¢ekirdekli dev hiicreler
tarafindan kokiin i¢ kisminin rezorpsiyonuyla karakterize edilir (83).

Ic kok rezorpsiyonu genellikle asemptomatiktir ve ilk olarak rutin
radyografilerle farkina varilmaktadir. Kron perforasyonu meydana gelirse ve
metaplastik doku agiz sivilarima maruz kalirsa agri semptomu meydana gelebilir.
Internal rezorpsiyonun aktif olmasi i¢in pulpanin en azindan bir kisminin canli olmasi
gerektiginden pulpa duyarlilik testine pozitif yanit vermesi miimkiindiir. Pulpanin
koronal kismi siklikla nekrotik iken internal resorptif defekti igeren apikal pulpa vital
kalir. Bu nedenle, negatif test sonucu, aktif i¢ rezorpsiyon olmadigin1 gostermez.
Pulpanin aktif rezorbsiyon periyodundan sonra, apikal enflamasyonun ve internal
rezorbsiyonun radyografik belirtilerini gostererek devital hale gelmesi de miimkiindiir.
Geleneksel olarak, pembe nokta i¢c kdk rezorbsiyonunun patognomonik bulgusu
oldugu disliniilmiistiir. Pembe nokta ayn1 zamanda servikal subepitelyal eksternal
inflamatuar kok rezorbsiyonunun bir 6zelligi olabilir ve bir i¢ kok rezorpsiyonu tanisi
konmadan énce ekarte edilmesi gerekir. i¢ kok rezorpsiyonunda radyografik olarak
kok kanalinda oldukga diizgiin bir radyoliisent genisleme gozlenir. Rezorpsiyon kok
kanalinda bagladigindan, resorptif defekt kok kanal boslugunun bir kismini igerir. Bu
nedenle, kok kanalinin orijinalligi bozulur. Bazen, internal resorptif defekt koke
ulasgtiginda ve periodontal ligamenti etkilediginde komsu kemik radyografik
degisiklikler gosterebilir (83).

Diger inflamatuar resorptif defektlere benzer sekilde, internal rezorbsiyonda da
histolojik olarak ¢ok c¢ekirdekli dev hiicreli graniilasyon dokusu bulunur ve
graniilasyon dokusunun koronalinde nekrotik pulpa alan1 bulunur. Bazen
mikroorganizmalar igeren ve nekrotik bolge ile graniilasyon dokusu arasinda iletisim
kuran dentin tiibiilleri goriilebilir. D1s kok rezorpsiyonunun aksine, komsu kemik i¢

kok rezorpsiyonundan etkilenmez (83)
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2.2.2. Periapikal / Periradikiiler Doku Hastaliklarinin Simiflandirilmasi
Abbott (84) tarafindan 2004 yilinda yapilan klinik siniflandirmanin 2019
yilinda Abbott (78) tarafindan uyarlanmis bir formuna gore periradikiiler doku
hastaliklar1 klinik olarak asagida belirtidigi gibi siniflandirilmistir.
1) Hastalik belirtisi olamayan durumlar
a) Klinik olarak normal periapikal / periradikiiler doku
2) Enflamatuar kosullar
a) Apikal periodontitis:
- Akut:
e Primer apikal periodontitis (periapikal radyoliisensi yok)
e Sekonder apikal periodontitis (periapikal radyoliisensi var)
- Kronik
- Kondensing osteitis
b) Yabanci cisim reaksiyonu
3) Infeksiyonlar
a) Periapikal apse
- Akut:
e Primer periapikal apse (periapikal radyoliisensi yok)
e Sekonder periapikal apse (periapikal radyoliisensi var)
- Kronik
b) Fasiyal seliilit
c) Ekstraradikiiler enfeksiyon
4) Periapikal kist
a) Cep kisti
b) Gergek kist
5) Skar
a) Periapikal skar
6) Dis Kok Rezorpsiyonu

Klinik Olarak Normal Periapikal / Periradikiiler Dokular
Klinik olarak dis normal periradikiiler dokulara sahiptir. Perkiisyon veya
palpasyon testine normal seviyede cevap verir ve lamina dura normaldir (85). "klinik

olarak normal" terimi, patolojik herhangi bir semptomun olmadiginit belirtmek i¢in
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kullanilir. Ayrica “klinik olarak™ terimi, periapikal/periradikiiler dokularda histolojik
olarak onceki yaralanma veya uyaranlarin bir sonucu olarak hafif bir enflamasyon ya
da fibroz olabilecegiden (apikal periodontitis gibi) histolojik olarak normal
olmayabilecegini belirtmek i¢in kullanilir. Bununla birlikte tedavi gerektiren bir

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

Primer Akut Apikal Periodontitis

Kemik rezorbsiyonu gézlenmesi zaman igerisinde meydana geldiginden apikal
periodontitisin ilk safhasi olan primer akut apikal periodontitiste radyografik olarak
lezyon gézlenmez (84, 86).

Primer akut apikal periodontitis tanisinda hastalarda agr1 genellikle kisa siiredir
(birkag giin veya daha kisa) mevcuttur ve oldukca siddetlidir. Issirma ve baskida agri
olusur hatta hafif baski bile agriy1 tetikleyebilir. Akut irreversible pulpitis bazen de
akut reversible pulpitis eslik edebilir. Perkiisyonda siddetli agr1 olusur. Lamina dura
ve PDL alan1 normaldir. Radyografide belirgin periapikal degisiklik gézlenmez. Bazen
cok kiiciik radyoliisensiler gozlenebilir (85). Primer akut apikal periodontitisin ayirici
tanisi; sekonder akut apikal periodontitisden radyografik olarak periapikal degisiklik
olmamasiyla ayirt edilir. Kronik apikal periodontittisden radyografik olarak periapikal
degisiklik olmamasi, agrili olmasi ve perkiisyon hassasiyeti olmasiyla ayirt edilir.
Primer ve sekonder akut apikal apseden sisligin olmamasiyla ayirt edilir. Kronik apikal

apseden ise drene olan bir siniis yolunun olmamasiyla ayirt edilir (78).

Sekonder Akut Apikal Periodontitis

Sekonder akut apikal periodontitis mevcut olan kronik apikal periodontitisin
akut alevlenmesidir. Kronik periapikal enflamasyon, disteki bakteriler ile konak
arasindaki dengeyi temsil eder. Bu denge bozuldugunda, siddetli semptomlarla birlikte
akut enflamatuar reaksiyon gelisebilir (86). Bu dinamik bir siiregtir tedavi edilmezse
kok kanal sisteminin apikal kisminda irritanlarin varligi devam eder. Baslangictaki
akut enflamasyon, histolojik olarak periapikal graniilom olarak bilinen kronik
enflamatuar reaksiyona kademeli olarak gecis yapabilir. Klinik olarak, bu durum
genellikle asemptomatik radyoliisensi olarak goriiliir ve kok kanalinda bulunan
bakteriler ile konak arasindaki denge durumunu yansitir. Boylece sekonder akut apikal

periodontitis tekrar kronik apikal periodontitis haline donebilir (78, 84).
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Sekonder akut apikal periodontitis tanisinda hastalarda agri1 genellikle kisa
siiredir mevcuttur ve oldukca siddetlidir. Diste 1sirma ve baskida agri olusur.
Perkiisyona cok hassastir. Radyoliisensi mevcuttur (85). Sekonder akut apikal
periodontitis primer akut apikal periodontitisden periapikal radyoliisensinin varligiyla
ayirt edilir. Kronik apikal periodontitisden agri ve perkiisyon hassasiyetiyle ayirt
edilir. Primer ve sekonder akut apikal apseden sisligin olmamasiyla ayirt edilir. Kronik

apikal apseden drene olan bir siniisiin olmamasiyla ayirt edilir (78).

Kronik Apikal Periodontitis

Primer akut apikal periodontitis bulgular1 gézlenen dis tedavi edilmediginde
mevcut enflamasyon kemikte rezorbsiyon olusturarak kronik hale gelir. Birka¢ ay
sonra bu durum periapikal radyoliisensi olarak kendini gosterir (85).

Kronik apikal periodontitis tanisinda hastalarda genellikle semptom yoktur,
sadece dise baski uygulandiginda farkli hissedebilir. Rutin muayeneler esnasinda
teshis edilir. Radyografik olarak periapikal lezyon gozlenir ve lamina dura uyumu
bozulmustur. Pulpa termal testlerine yanit alinamaz (84). Kronik apikal periodontitis
primer akut apikal periodontitisden, periapikal bir radyoliisensinin varligiyla ve
semptom olmamasiyla ayirt edilir. Sekonder akut apikal periodontitten semptom
olmamasiyla ayirt edilir. Sekonder akut apikal apseden sislik ve semptom olmamasiyla

ay1rt edilir. Kronik apikal apseden drene olan bir siniisiin olmamasiyla ayirt edilir (78).

Kondensing Osteitis

Kondensing osteitis, kronik apikal periodontitisin bir diger formudur bununla
birlikte radyoliisensi yerine radyoopasite gozlemlenir. Genellikle uzun siiredir
pulpitise sahip dislerde gozlenir (84). Pulpada baslayan enflamatuar yanitin bir
uzantisidir. Ayn1 zamanda periapikal dokularda uzun siiredir irritasyon oldugunun bir
gostergesidir. Burada kemigin rezorbsiyonu yerine uzun siireli irritasyonun neden
oldugu trabekiiler kemik artis1 mevcuttur (85).

Kondensing osteitis tanisinda hastalar genellikle asemptomatiktir ve kronik
reversible pulpitis eslik eder. Perkiisyon ve palpasyonda hassasiyet goriilmez.
Radyografide periapikal bolgede bulunan trabekiiler kemik ¢evre kemik dokusundan
daha radyoopak goriiniir. Radyoopasite mevcudiyetiyle diger periradikiiler doku

hastaliklarindan ayirt edilir (78).
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Primer Akut Periapikal Apse

Akut apikal apse lokalize cerahat birikimi olarak tanimlanir. Kemigin
radyografik olarak teshis edilebilecek 6lgiide rezorbe olmasi zaman alacagindan bir
radyoliisensi gozlenmez. Bu nedenle, apsenin erken evreleri primer akut apikal apse
olarak adlandirilir. Sislik kisa siirede meydana gelir (84, 86).

Akut apikal apseli bir diste 1sirma basincina, perkiisyon ve palpasyona siddetli
agr1 vardir. Bazen hafif baskida bile agr1 olabilir. Pulpa vitalite testlerine yanit vermez.
Intraoral ya da ekstraoral c¢evre dokularinda sislik goriilebilir. Bunlarin yaninda
enfeksiyonun sistemik isaretleri olan yiiksek ates ve 16kositoz soz konusu olabilir (80).
Primer akut apikal periodontitisten sislik ve irin varligiyla ayirt edilir. Sekonder akut
apikal periodontitisten periapikal radyoliisensinin olmamasi, sislik ve irin
mevcudiyetiyle ayirt edilir. Kronik apikal periodontitisten periapikal radyoliisensinin
olmamasi, agri, sislik, perkiisyon hassasiyeti ve irin varligiyla ayirt edilir. Sekonder
akut apikal apseden periapikal radyoliisensinin olmamasiyla ayirt edilir. Kronik apikal
apseden drene olan bir siniis yolunun ve periapikal radyoliisensinin olmamasiyla ayirt

edilir (78).

Sekonder Akut Periapikal Apse

Sekonder akut apikal apse, mevcut olan kronik apikal periodontitis veya kronik
apikal apsenin akut hale gelmesiyle olusur. Bu nedenle radyoliisensi goriiliir. Bazi
bakteriler ve endotoksinlerin apikal foramenden periapikal dokulara invazyonu sonucu
bakteriler ile konak savunma sistemi arasinda bulunan denge bozulur. Akut alevlenme
ptiriilan eksuda birikimiyle kendini gosterir. Kronik apikal apsede siniis yolunun
kapanip drene olamadigi durumlarda da sekonder akut apikal apse meydana gelebilir
(84).

Sekonder akut apikal apseli bir diste 1sirma basincina, perkiisyona ve
palpasyona kars1 siddetli agr1 vardir. Bazen hafif baskida bile agri olabilir. Pulpa
vitalite testlerine yanit vermez. Intraoral ya da ekstraoral dokularda sislik goriilebilir.
Mevcut kronik durumun alevlenmesiyle meydana geldiginden radyografik olarak
periapikal radyoliisensi goriiliir. Bunlarin yaninda enfeksiyonun sistemik bulgulari
olan yiiksek ates, halsizlik ve 16kositoz sdz konusu olabilir (78). Sekonder akut apikal
apseli bir dis primer akut apikal periodontitisten periapikal radyoliisensinin varlig1 ve

sislikle ayirt edilir. Sekonder akut apikal periodontitisden sislik ve hastanin sistemik
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bulgulariin (ates, halsizlik vb.) olmasiyla ayirt edilir. Kronik apikal periodontitisten
sislik, agr1 ve yliksek ates varligiyla ayirt edilir. Primer akut apikal apseden periapikal
radyoliisensinin varligiyla ayirt edilir. Kronik apikal apseden, aktif siniis yolunun

olmamasi, sislik ve semptomlarin varligiyla ayirt edilir (78).

Kronik Periapikal Apse

Periapikal bag dokusunun irritanlara karsi uzun siireli ve diistik seviyeli iltihabi
reaksiyonudur (60). Kronik apikal apse intraoral ya da ekstraoral siniis yolu
bulunmasiyla karakterizedir (84). Siniis yolundan pii birikimine bagli olarak bazen pii
gelebilir bazende de siniis yolu kapanabilir. Bu durumda kronik apikal apse ile kronik
apikal periodontitis arasinda gecis goriilebilir.

Konik periapikal apse tanisinda hastalarda genellikle semptom goriilmez.
Hastalar bazen siniis yolu drenajindan bahsedebilir. Siniis drenaji genellikle agiz
igcerisinde olmakla birlikte bazen yiizde de goriilebilir. Periapikal radyoliisensi goriiliir.
Perkiisyona duyarli degildir, hasta diger dislerinden farkli hissettigini bildirebilir.
Drene olan siniis yolu bulunmasi, radyoliisensi mevcudiyeti ve agr1 olmamasi spesifik
bulgularidir (84).

Konik periapikal apse sekonder akut apikal periodontitisten drene olan siniis
varlig1 ve asemptomatik olmasiyla ayirt edilir. Kronik apikal periodontitisten drene
olan siniis varligryla ayirt edilir. Sekonder akut apikal apseden drene olan siniis yolu
mevcudiyeti, asemtomatik olmasi ve sislik yokluguyla ayirt edilir. Yabanci cisim
reaksiyonundan drene olan siniis yolu varlig1 ve radyografik ve klinik olarak yabanci

cisim gozlenmemesiyle ayirt edilir (78).

Fasiyal Seliilit

Fasiyal seliilit; enfeksiyonun bas, boyun ve yiiz kaslarinin fasiyal bolgelerine
yayilim1 sonucu olusmaktadir. Yayilan enfeksiyon tedavi edilmezse ciddi sonuglara
yol agma potansiyeline sahiptir. Genellikle apikal apseden koken alir. Apikal apseye
gore daha az fluktuan ve palpasyonda daha serttir. Hastanin yiiziinde aniden meydana
gelen ve yayilan sislik ile baski ve perkiisyonda agr1 vardir. Hastada ates ve halsizlik

gibi sistemik bulgular goriilebilir (84, 87).
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Ekstraradikiiler Enfeksiyon

Ekstraradikiiler enfeksiyon, bakterilerin periapikal bolgede kokiin dig
yiizeyinde koloni olusturmasiyla meydana gelir. Genellikle enfekte kok kanalindan
koken alir, ayrica ekstraradikiiler bolgede bulunan bakteriler enfekte kok kanalindaki
bakterilerle benzerlik gosterir (86, 88-90). Ekstraradikiiler enfeksiyonlar klinik olarak
teshis edilemez, sadece histolojik olarak teshis edilebilir. Histolojik incelemede
aktinomiges suslar1 goriilebilir. Kok kanal tedavisine ragmen belirti ve semptomlar
devam ederse nedeni ekstra radikiiler enfeksiyon olabilir ve cerrahi segenegi

distintilmelidir (78).

Yabanci Cisim Reaksiyonu

Yabanci cisim reaksiyonu, periapikal dokulardaki yabanci bir maddeye verilen
enflamatuar bir yanittir (86, 91, 92). Yabanci materyal endodontik tedavi esnasinda
apikal foramenden tagmis olan gutta perka gibi kok kanal dolum materyali olabilir (93,
94).

Palpasyona ve perkiisyona hassasiyet goriilebilir. Yabanci cisim reaksiyonunu
ilk asamalarda enfeksiyoz bir siire¢ nedeniyle meydana gelen enflamasyondan ayirt
etmek c¢ok zordur ¢iinkii yabanci cisim reaksiyonu ancak biyopsi ve histolojik
inceleme yardimiyla teshis edilebilir (78). Yabanci cisim reaksiyonu tagskin dolum
yapilan tiim vakalarda gozlenmez. Endodontik tedavi sirasinda kullanilan irrigasyon
soliisyonlarmma ve medikamentlere yanit olarak da yabanci cisim reaksiyonlari
meydana gelebilir (93, 94). Foramen apikaleden tasarak periapikal dokuya temas eden
kagit konlar da yabanci cisim reaksiyonuna neden olabilir. Bu durumda yabanci cisim

radyografik olarak goriinmedigi igin teshisi daha zor olacaktir (91).

Periapikal Paket Kisti

Kist, epitelle kaplanmis s1vi veya yar1 kati materyal iceren kese benzeri bir
yapidir. Nair (86) tarafindan cep kisti ve gergek kist olmak iizere iki tip periapikal kist
bildirilmistir. Her ikisi de esasen kok kanal sistemindeki enfeksiyonun devami olarak
gelisen kronik apikal periodontitis formlaridir ancak histolojik gériintimleri farklidir.
Periapikal paket kist, kok kanaliyla iliskili kese benzeri epitelle ¢evrilidir. Bundan
dolay1 gercek bir kist degildir. Periapikal paket kisti kok kanal sistemi tedavi edildikten
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sonra iyilesebilir. Periapikal paket kisti tedavi edilmediginde kok kanallariyla iligkili
aciklig1 kapanarak gercek kiste doniisebilir (73, 78).

Periapikal Gerg¢ek Kist

Periapikal gergek kist tam bir epitel ortiiye sahiptir, siv1 ve siklikla kolesterol
kristalleri igerir. Enfekte olan kok kanal sistemine bagimli olmayan kendi kendine
yayilan bir lezyondur (78). Bu gercek kistin en 6nemli 6zelligidir (73). Periapikal
gercek kist kok kanaliyla iliskili olmadigindan tedavisinde cerrahi yontemleri

kullanmak daha etkili olacaktir (73).

Periapikal Skar

Periapikal skar, bir hastalik veya patolojik bir durum degildir. Enflamatuar bir
reaksiyonun tedavisini (graniilom, apse veya kist gibi) veya cerrahi endodontik
tedaviyi takiben kemik birikimi olmadan fibr6z bag dokusuyla iyilesmeyi temsil eder.
Radyoliisensinin boyutu zamanla azalir ancak tamamen kaybolmaz (92). Klinik olarak

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

Dis Kok Rezorpsiyonu
D1s kok rezorpsiyonunun birgok (yiizeyel, inflamatuar, replasman, invaziv,
basing, ortodontik, fizyolojik) sekli vardir ve her birinin kendi tipik klinik ve

radyografik gériiniimii bulunmaktadir (84).

2.3. Vital Pulpa Tedavileri

Vital pulpa tedavilerinin amaci saglikli pulpanin korunmasi ve dolayisiyla
iyilesme Kkabiliyetinin siirdiiriilmesidir (95). Konservatif, ekonomik ve klinik
uygulamanin nispeten daha rahat olmasindan dolayi irreversible pulpitis vakalarinda
bile VPT onerilmektedir (4, 96). Pulpitisin reversible ya da irreversible asamada
oldugunun ayirimini yapmak neredeyse imkansizdir ¢linkii bu ayirim genellikle
agrinin siddeti, stiresi ve dogas1 gibi klinik semptomlara dayandigindan pulpanin

histolojik durumunu yansitmaz (11, 95).
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2.3.1. indirekt Pulpa Kaplamasi

Pulpaya yakin olan derin ¢iiriik lezyonlarmmda pulpal ekspozu oOnlemek
amaciyla enfekte dentinin dikkatli ve kademeli bir sekilde kaldirilip, kalan etkilenmis
dentinin biyouyumlu bir materyalle kapatilarak oral sivilardan izole edilmesidir (97) .

Pulpanin vital olmasi, radyografik bulgularin normal olmasi, spontan, kalic1 ya
da siddetli agr Oykiisiiniin olmamasi1 ve disin yaygin bir restorasyon ya da kron
restorasyonu gerektirmemesi endikasyonlarindandir (98). Uygulamada lokal anestezi
ardindan dis rubber dam ile izole edilir. Kavitedeki ¢iiriik tabakasi keskin ekskavator
veya frezler yardimiyla temizlenirken pulpa tavanina ve boynuzlarina yakin renkli,
nekrotik dentin tabakasinin kaldirilmasinda pulpanin perfore edilmemesine dikkat
edilir. %5,25’1ik sodyum hipoklorit emdirilmis pamuk peletle kavite duvarlar
dezenfekte edilir. Birakilan ¢iirik dokunun iyilesmesini ve onarimini uyarmak
amaciyla rezin modifiye cam iyonomer, kalsiyum hidroksit ya da MTA gibi radyoopak
bir kaplama ajam1 pulpal duvardaki etkilenmis dentine uygulanir. Kaplama ajani
sertlestikten sonra kavite daimi olarak restore edilir (95, 99).

Indirekt pulpa kaplamasinda geride kalan giiriik lezyonunun renginin agik
kahverengiden koyu kahverengiye dondiigii, streptococcus mutans ve laktobasili
miktariin anlamli derecede azaldig1 ve radyografideki radyolusent alanda artmanin
goriilmedigi aksine bazi vakalarda radyolusensinin azaldigi gozlenmistir. Klinik
olarak bu basarimin ardinda, kullanilan kaplama ajanindan ¢ok sizdirmaz bir

restorasyon yapilmasinin énemli oldugu belirtilmistir (100, 101).

2.3.2. Direkt Pulpa Kaplamasi

Direkt pulpa kuafaji mekanik ya da travmatik nedenlerden agiga ¢ikan pulpa
ylizeyine reparatif dentin yapimi ve pulpanin vitalitesini korumak amaciyla direkt
olarak biyouyumlu bir materyalin yerlestirilmesidir (102).

Direkt pulpa kaplamasi; pulpanin mekanik veya travmatik nedenlerle ekspoz
oldugu, spontan agr1 ve/veya enflamasyon hikayesi bulunmayan, vital ve kanamanin
kontrol altina alinabildigi, radyografik olarak da herhangi bir patalojik bulgunun
gbzlenmedigi siit ve daimi dislerde uygulanan bir tedavi segenegidir (98).

Uygulamada lokal anestezinin ardindan dis rubber dam ile izole edilir ve
kavitedeki c¢iiriik temizlenir. Ekspoz pulpa ylizeyine herhangi bir islem yapilmaz ve

kanama steril salin emdirilmis pamuk peletle kontrol altina alinir. Kanama
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durdurulduktan sonra kullanilacak olan kaplama ajani hazirlanir ve ekspoz pulpa
yiizeyine uygulanir. Kaplama ajani sertlestikten sonra kavite daimi olarak restore edilir
(95). Direkt pulpa kaplamasinin basarisini etkileyen onemli faktorlerden biri de
kanamanin kontrol altina alinmasidir. Perforasyon alaninin biyouyumlu bir materyalle
kapatilarak sizdirmaz bir restorasyon yapilmasi da tedavinin basarist i¢in 6nemlidir
(103, 104). Kavite preparasyonu esnasinda olusan pulpa ekspozunda genellikle
enflamasyon bulunmazken travma ya da ¢iiriikk nedeniyle olusan perforasyonlarda
enflamasyon gelisme olasilig1 yiliksektir. Uzun siire oral mikroorganizmalara maruz
kalan pulpanin direkt pulpa kuafajiyla tedavisi uygun olmayacaktir (105). Kiigiik ve
temiz pulpa ekspozunun uzun dénem basarist yiiksekken (%80) ciiriikle ekspoz olan

pulpada bu oran diismektedir (106).

2.3.3. Parsiyel Amputasyon (Cvek Amputasyonu)

Koronal pulpanin enflame kisminin kaldirilarak geride kalan saglikli koronal
ve radikiiler pulpanin sagligmin ve vital fonksiyonlarmin devam ettirilmesini
amaglayan bir tedavi yontemidir (97, 107). Pulpasi, ¢liriik veya travma nedeniyle
acilmis olan gen¢ daimi dislerde pulpal kanamanin kontrol altina alinabildigi
durumlarda uygulanmaktadir (105). Uygulamada lokal anestezi yapilmasinin ardindan
dis izole edilir. Kavitedeki tiim ¢iiriik doku temizlenir. Steril elmas frez yardimiyla
ekspoz alanmin altindaki enflame pulpa dokusu alttaki saglikli pulpaya ulagmak
amaciyla 1-3 mm kadar kaldirilir. Pulpada olusan kanama kontrol altina alinir.
Biyouyumlu kaplama ajaniyla ac¢iga ¢ikmig olan pulpa ylizeyi Ortiiliir, daimi
restorasyon yapilir (95, 97). Koronal pulpa dokusu canliligin1 korudugundan parsiyel

amputasyon vakalarinin birgogunda vitalite testlerine pozitif yanit bildirilmistir (108).

2.3.4. Total Amputasyon (Servikal Amputasyon)

Koronal pulpa dokusunun tamamen kaldirilmasinin ardindan geride kalan
radikiiler pulpanin vitalitesinin devam ettirilmesini hedefleyen bir tedavi yontemidir
(107). Bu tedavi yaklasimindaki bakis agist genel olarak potansiyel enfekte pulpa
dokusunu c¢ikarmak ve geride saglikli radikiiler pulpa dokusunu birakmaktir.
Amputasyon tedavisi genel olarak geleneksel kok kanal tedavisi uygulamasinin zor
oldugu kirilgan immatiir dislerde odontogenezisi devam ettirmek ve geride kalan

pulpanin vitalitesini korumak amaciyla uygulanmaktadir (109, 110). Kok gelisimini
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tamamlamis daimi dislerde ise gegici ve acil tedavi yontemi olarak uygulanmaktadir
(111). Pulpas, ¢iiriikk veya travma nedeniyle agiga ¢ikmus, vital pulpaya sahip, islem
esnasinda kanamanin kontrol altina aliabildigi, radyografik olarak herhangi bir
patolojinin goriilmedigi ve radikiiler pulpanin saglikli oldugu siit ve gen¢ daimi
dislerde ekspoz alanindaki pulpada patolojik degisikligin varligi s6z konusu
oldugunda uygulanmaktadir (97).

Tek koklii dislerde pulpa, mine-sement birlesimine kadar cikarilirken ¢ok
koklii molar dislerde pulpa kanal agizlarina (1-2 mm igerisine) kadar steril elmas rond
frez yardimiyla ¢ikarilir. Dentin debrsilerini temizlemek ve hemostazi saglamak icin
radikiiler pulpaya serum fizyolojik (SF) emdirilmis pamuk pelet uygulanir. Kanama
kontroliiniin ardindan pulpa iizerine doku dostu bir materyal yerlestirilir. Kavite
tabanina cam iyonomer uygulanir ve daimi restorasyon yapilir (111).

Pulpa sagliginin net olarak belirlenmesi zordur bu da amputasyon tedavisinde
en onemli faktorlerden biridir. Enflamasyonun pulpada ne derece ilerledigini 6lgmek
miimkiin degildir. Klinik igaret ve semptomlara giivenmek yerine pulpanin kanama
derecesi ve rengine bakarak degerlendirilebilecegi bildirilmistir. Buna gore zor kontrol
altina alinabilen yogun kanama siddetli pulpa enflamasyonunu igaret etmektedir (104,
112). Kanamanin 1-10 dk (113, 114) igerisinde durmamasi enfekte pulpanin
uzaklastirilamadiginin ya da enflamasyonun radikiiler pulpaya kadar ilerlediginin bir
gostergesidir. Bu durumda kok kanal tedavisine baglanmasi gerektigi bildirilmistir
(112).

VPT’nin endikasyonlarinda ve uygulamasinda pulpa biyolojisinin giincel
caligmalar 15181nda daha iyi anlasilmasi ve kullanilan materyallerin gelismesi sonucu
degisiklikler giindeme gelmistir. VPT nin uygulama alanin genislemis olmasindan
dolay1, pulpanin enflamasyon ve iyilesme mekanizmasinin, ayrica irreversible pulpitis

taniminin kapsaminin bilinmesi gerekmektedir.

2.4. Pulpa Enflamasyonu

Pulpa hastaliginin baglica nedenleri ¢iiriik, travma ve dis anomalileridir. Ciirtik,
pulpanin enfeksiyonuna/iltihabina neden olurken travma ise pulpa bakteriler
tarafindan kontamine olmadig1 ve agiga ¢ikmadig stirece genellikle pulpada aseptik
enflamasyona neden olur. Histolojik caligmalar, ¢iliriiglin mineye ulastig1 erken

safthalarda pulpal reaksiyonun gozlenebilecegini belirtmektedir (115). Bununla
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birlikte, ¢ogu calisma c¢iiriik primer dentine ulastiginda pulpa yanitinin fark edilebilir
oldugunu gostermistir (116, 117). Ciirik primer dentine ulastiginda bakteriyel
toksinler ve zararli metabolik yan tiriinler, dentin tiibiillerine niifuz etmek i¢in antijenik
veya antijenik olmayan irritan maddeler gibi hareket edebilir. Boylece dentin
tiibiillerine bagli pulpanin immiino-inflamatuar cevabini uyarabilir (118, 119). Pulpa,
dentine bakteri penetrasyonunu engellemek icin reaksiyoner ve reparatif dentin
tireterek c¢liriige yamt verebilir (54). Ciriikk tedavi edilmezse bakteriler primer,
reaksiyoner veya onarict dentine niifuz etmeye devam edecek ve pulpa, lokalize akut
enflamasyon veya apse olusumu gibi sonuglarla ciddi sekilde hasar gorecektir (116).
Bakteriler, pulpa cliriikle ekspoze oldugunda nekrotik doku savunma
mekanizmalarindan tamamen yoksun oldugu i¢in pulpay: istila ederek kolonize
olacaktir (117). Bakteriler pulpayr enfekte ettiginde, pulpanin kendi kendini
iyilestiremeyecegi ve irreversible pulpitise sahip oldugu kabul edilir (9). Savunma
mekanizmasi olarak, immiino-inflamatuar hiicreler pulpa enfeksiyonunun yayilmasini
onlemek icin nekrotik dokuyu ve bakteri kolonilerini c¢evreleyecektir. Bakteriyel
kolonizasyonla enfekte olmus nekrotik pulpadan birka¢ milimetre uzakta bulunan
pulpa dokusu genellikle iltihap ve bakteri igermez (9). Clinkii pulpa dokusu, bakteriyel
enfeksiyonun yayilmasini 6nlemek i¢in yeterli dogal ve adaptif bagisiklik savunma
mekanizmalarina sahiptir (54, 118). Enfekte pulpay1 uzaklastirmak igin herhangi bir
tedavi yapilmazsa, ¢iirtikle ekspoze alandaki pulpa enfeksiyonu tiim koronal pulpay1
kapsayacak sekilde yavas yavas yayilacaktir. Bununla birlikte, tek koklii dislerde
radikiiler pulpa dokusu enfeksiyondan/iltihaptan uzak kalabilir. Cok koklii diglerde ise
enfeksiyon/iltihap, koklerden birinde pulpayi tutabilir ve diger kdklerde olmayabilir
(117). Teorik olarak, enfekte pulpa ¢ikarildiginda saglikli pulpanin geri kalani
korunabilmelidir. Germ-free hayvanlarda, cerrahi olarak ekspoze edilen enflame
pulpanin enfeksiyon olmaksizin herhangi bir miidahale edilmeden iyilesebilecegi agik

bir sekilde gosterilmistir (120).

2.5. Pulpal Yaramn lyilesmesi

VPT’nin ciiriikle perfore olmus irreversible pulpitis semptomlar1 gosteren
daimi diglerde olumlu sonuglar gosterdigi giincel bir¢ok ¢calismayla desteklenmektedir
(121, 122). Klinik bilim, temel bilimin {izerine insa edilmistir. Irreversible pulpitisli

daimi dislerin VPT’si klinik olarak basariliysa, makul bir biyolojik agiklama
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yapilabilmelidir. Ayni sekilde, irreversible pulpitisli daimi dislerin VPT’si bagarisizsa,
makul bir biyolojik agiklama da sunulabilmelidir (12). Pulpanin enflamasyonuna
mikrobiyal enfeksiyon, fiziksel veya kimyasal yaralanma neden olabilir. Mikrobiyal
enfeksiyon, pulpa dokusuna fiziksel veya kimyasal yaralanmadan daha fazla zarar
verir. Kakehashi ve ark.nin (120) yaptigi bir g¢alismada pulpanin mikrobiyal
enfeksiyonunun geleneksel si¢an dislerinde pulpa nekrozu veya pulpa apsesi gibi ciddi
sonuglara neden olabilecegi gosterilmistir. Buna karsilik pulpanin cerrahi olarak
ekspozunun ciddi sonuglart olmadig1 ve enflame pulpanin kendi kendine iyilesme
yetenegine sahip oldugu germ-free sigan dislerinde goriilmiistiir (120). Irreversible
pulpitisli daimi dislerin VPT sinde, enfekte koronal pulpa tamamen ¢ikarilabilirse ve
geride kalan pulpa mikrosizintiyr 6nlemek i¢in biyouyumlu bir materyalle tamamen
kapatilabilirse geride kalan pulpa germ-free siganlarda oldugu gibi iyilesme
potansiyeline sahip olacaktir. Bununla birlikte, pulpa enfekteyse pulpanin kendi
kendini iyilestiremeyecegi kabul edilir (9).

Dis pulpasmnin yara iyilesmesi prensibi viicudun diger bolgelerindeki
dokulardan farkli degildir. Yara iyilesmesi, konagin yaralanmaya programlanmis
tepkisidir ve amaci embriyonik doku morfogenezini &zetlemektir (123). Yara
lyilesmesi, postnatal kok hiicrelerin rejeneratif potansiyeline (yaslanma, epigenetik
degisiklikler) bagli olarak rejenerasyon veya onarimla sonuglanabilir (124). Pulpa
enfeksiyonunun/iltihabinin yara iyilesmesi, patolojide ayni genel prensibi takip eder.
Dental pulpanin rejenerasyon i¢in smirli bir potansiyeli olmasina ragmen, reparatif
dentinogenezle onarim ig¢in iyl bir potansiyele sahiptir. Reversible pulpitisli
olgunlagsmamis daimi dislerin vital pulpa tedavisinde, ampute bir pulpanin iyilesmesi
genellikle sert bir skar dokusu olusumu ve reparatif dentinogenezle olmaktadir (26,
125). Ciiriikle ekspoze pulpaya sahip irreversible pulpitisli daimi dislerin MTA
amputasyonuyla tedavisinin degerlendirildigi bir histolojik calismada reversible
pulpitisli olgunlagsmamis dislerin amputasyonu sonrasi goriilen benzer histolojik
bulgular gézlenmistir (126).

Irreversible pulpitisli daimi dislerin VPT’sinde, enfekte pulpanin tamamen
c¢ikarilmasiyla pulpanin iyilesmesi i¢in uygun bir ortam hazirlanir. Apoptoz nedeniyle
immiin enflamatuar hiicreler yavas yavas azalacaktir (127). Yarali pulpa dokusu,

farklilasmamis mezenkimal kok hiicrelerini yarali bolgeye cekmek igin stromal
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kaynakli faktor-1 (SDF-1) gibi kemokinleri serbest birakacaktir (128). Vital pulpa
tedavisinde kaplama materyali olarak kullanilan MTA, dentin matriksinden biiyiime
faktorii salimimint indiikleyebilir (129). Dentin matriksiyle iligkili bitylime faktorleri,
pulpadaki mezenkimal kok hiicrelerin odontoblast benzeri hiicrelere farklilagsmasi ve
dentin kopriisii olusturmasi icin sinyal verebilir. Diglerin matiir olup olmadigina
bakilmaksizin, enfeksiyon kontrol altina alinabilirse irreversible pulpitisli dislerin
iyilesme potansiyeline sahip oldugu goriilmektedir (130, 131).

Irreversible pulpitisli dislerin vital pulpa dokusunun miimkiin oldugu kadar
korunmak istenmesinin bir¢ok nedeni vardir. Vital pulpa, kan dolasimi ve sinir
innervasyonuyla donatilmistir. Bagisiklik sisteminin hiicresel ve humoral bilesenleri
kan dolagiminda bulunur. Pulpanin yaralanmasi: durumunda, kan dolasimi bagisiklik
bilesenlerini hemen yaralanma bdlgesine irritanlarla miicadele etmek ve ortadan
kaldirmak i¢in bir immiino-inflamatuar yanit olusturarak iletecektir. Duyusal sinir
lifleri kan akisini, yara iyilesmesini ve immiin cevabi diizenleyebilir (132). Ek olarak,
pulpadaki kok ve progenitdr hiicreler, pulpayi daha fazla hasardan koruyabilmek i¢in
odontoblast benzeri hiicrelere farklilagsarak reparatif dentin olusturabilir. Vital pulpa
dokusu, kok kanal tedavisi gibi tedavilerle kok kanallarindan ¢ikarilirsa pulpanin

onarim potansiyeli azalir ve pulpa immiin savunma mekanizmasi tamamen kaybolur

(133).

2.6. Pulpa Hastahi@inin Teshisi

Pulpa hastalifi tanist histolojik bulgulara degil, hastanin subjektif
semptomlarina, objektif klinik muayenesine ve radyografik bulgularina dayanir. Bu
klinik tan1 prosediirleri giivenilir degildir. Klinik belirtiler ve pulpanin histolojik
bulgular1 arasindaki korelasyon %100 tutarli olmadigindan pulpa hastaliginin klinik
teshisi, hataya tabi olan klinik tecriibeye dayalidir. Aslinda, histolojik dogrulama
olmadan klinik pulpa hastalig1 tanisinin dogrulugu bilinemez. Hastaligin kesin tanisi
histolojik incelemeyle konmakla birlikte, tedavi Oncesi pulpa biyopsisi alinmasi
miimkiin degildir (12).

Ciiriik, pulpa hastaliginin birincil nedeni oldugundan ¢iiriigiin uzaklastirilmasi
pulpa hastaliginin tanisinda bir teshis prosediirii olmalidir. Geleneksel olarak, pulpa
hastaliginin klinik teshisi, ¢iliriiglin tamamen kaldirilmasindan 6nce belirlenmektedir.

Bu durumun dezavantaji, eger ¢iiriiklii digin klinik tanisi1 irreversible pulpitis ise ¢iiriik
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tamamen kaldirildiktan sonra pulpa aciga ¢ikmasa bile klinisyen biiyiik olasilikla kdk

kanal tedavisi i¢in pulpa odasini agacaktir (12).

2.6.1. Pulpanin Klinik Semptomlar ile Gercek Histolojik Bulgular
Arasindaki Korelasyon

Birgok calisma, klinik semptomlar ve tanisal veriler ile pulpanin gercek
histolojik durumu arasinda iyi bir iligki olmadigini gostermistir (8, 134, 135). Yakin
zamanda yapilan bir ¢caligma, hastanin semptomlari ile irreversible pulpitisin histolojik
bulgulari arasinda %84,4’liik bir korelasyon oldugunu géstermistir (9). Bu ¢alismada,
irreversible pulpitisin histolojik kriterleri, koronal pulpanin kismi veya tam nekrozu
olarak tanimlanmis ve nekrotik pulpa dokusunu kolonize eden bakteri
agregasyonlari/biyofilm goézlenmistir. Bununla birlikte, pulpa boslugundaki pulpanin
geri kalan1 enfeksiyon/iltihap igermemektedir. Yazarlar, giivenilir pulpa hastalig
teshisi i¢in hala daha geligmis araglara ihtiyag oldugunu vurgulamaktadirlar (9). Klinik
olarak, endodontiyle iligkilendirilen agri1 semptomu pulpada olas1 hasar1 gosterebilir
ancak pulpa hasarinin kapsamini ve ciddiyetini tahmin etmek i¢in kullanilamaz (136).
Agrn, enfeksiyon/iltihabin baslica belirtilerinden biri olmasina ragmen higbir ¢alisma
agr1 yogunlugunun doku hasarmnin siddetiyle iliskili oldugunu gostermemistir (137).

Bazi ¢alismalar, belirli preoperatif semptomlarin varliginin irreversible pulpa
hastaligt olan daimi dislerin VPT’sinin koti bir prognoza sahip oldugunu
gostermektedir (138-140). Diger ¢alismalar ise VPT sonuglarinda preoperatif
semptomlarin varliginin dnemli olmadigini bildirmektedir (95, 141). VPT de basarisiz
sonuglarla iligkili olarak, preoperatif agridan ziyade enfekte/iltihapli pulpanin yetersiz
dezenfeksiyonu (rubber dam kullanimi ya da kullanilmamasi, dezenfeksiyon esnasinda

kullanilan materyal farki) kritik dneme sahip olabilir (12).

2.6.2. Pulpa Duyarhlik Testi ile Pulpanmin Histolojik Bulgular: Arasindaki
Korelasyon

Endodontide pulpa duyarlilik testi, pulpanin canliligin1 (kan dolagimi) ve
iltihabin1 degil, duyu sinirlerinin soguk, sicak veya elektrik akimina kars1 fizyolojik
fonksiyonunu test etmektir (142). Pulpa duyarlilik testi, pulpa hasarini tespit edebilse
de pulpa hasarinin kapsamini ve ciddiyetini belirleyemez. Caligsmalar, duyu sinirlerinin

uyaranlara verdigi fizyolojik tepkiler ile pulpa enfeksiyonu/iltihabinin derecesi
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arasinda iyi bir iliski olmadigin1 gostermektedir (8). Dental pulpa testlerinin tanisal
dogrulugunun yeni bir sistematik incelemesi ve meta analizi, soguk testinin 1s1
testinden daha yiiksek bir duyarliliga sahip olmasina ragmen soguk, sicak ve elektrik
akimi uyaranlarmin pulpa canliligini belirlemede ¢ok dogru olmadigini géstermektedir
(143). Lazer Doppler Flowmetre ve pulse oksimetre, pulpa vitalite tanisinda en dogru
yontemlerdir (143). Bu nedenle disin pulpa duyarlilik testlerine verdigi yanitlar,
pulpanin histolojik durumunu belirlemek i¢in giivenilir kriterler olarak kullanilamaz.
Daha giivenilir yeni nesil tani teknolojileri gelistirilinceye kadar klinik
semptomlar/belirtiler ve pulpa duyarlilik testi gibi geleneksel tan1 metodolojisi, pulpa
hastaligin1 (geri doniisiimlii veya geri doniisiimsiiz pulpitis) teshis etmek ig¢in
kullanilmaya devam edecektir. Bununla birlikte, gilivenilir bir tan1 metodolojisinin

gelistirilmesi, endodontik arastirmalarin 6nceliklerinden biri olmalidir (12).

2.6.3. Reversible ve Irreversible Pulpitis Tkilemi

Reversible ve irreversible pulpitis tani terminolojisi, diagnostik terminoloji
hakkindaki 2008 Amerikan Endodontistler Dernegi konsensiis konferansinda
belirlendi. Daha 6nce de belirtildigi gibi irreversible pulpitisin tanisi, vital enflame
pulpanin iyilesme yetenegine sahip olmadigi ve kanal tedavisinin endike oldugu 6znel
ve nesnel bulgulara dayanmaktadir. ‘Vital enflame pulpa iyilesme kapasitesine sahip
degildir’ ifadesi bilimsel temellere dayali net bir anlam igermemektedir. irreversible
pulpitis her zaman tiim pulpay1 mi igerir? Ayrica vital enflame pulpa tedavi edildiginde
mi yoksa edilmediginde mi iyilesme kapasitesine sahip degildir? Enfekte/iltihaph
pulpa cikarildiginda, pulpanin geri kalanina ne olmaktadir? Bu nedenle, karisiklig
onlemek icin pulpitis muhtemelen daha kabul edilebilir bir tan1 terminolojisidir, ¢linki
pulpitis hem reversible hem de irreversible pulpitisi icermektedir. Pulpitisin tedavisi
pulpa enfeksiyonunun/iltihabinin boyutuna ve ciddiyetine bagli olacaktir ve bu durum

maalesef klinik ortamda tam olarak belirlenememektedir (12).

2.7. Enfekte Pulpanin Dezenfeksiyonu

Total pulpektomi, irreversible pulpitisli dislerde pulpa enfeksiyonunu ortadan
kaldirmak igin ¢ok etkili bir yol olsa da saglikli pulpa da ¢ikarilmaktadir. Irreversible
pulpitisli dislerin VPT’sinde pulpa enfeksiyonunun kontrolii, bakteriyel enfeksiyonun

bulunmadigi reversible pulpitisli diglere gore zordur ve daha dikkatli uygulanmalidir.
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Irreversible pulpitisli dislerin VPT’si ile ilgili bircok ¢alisma, reversible pulpitis igin
uygulanan dezenfeksiyon protokoliiniin aynisini kullanmistir (32, 141, 144). Ne yazik
ki, irreversible pulpitisli dislerin VPT sinde pulpa enfeksiyonunu kontrol etmek i¢in
Onerilen bir kilavuz yoktur. VPT’de kanama 10 dakika i¢cinde kontrol edilebilirse
biiyiik olasilikla geride kalan pulpanin saglikli olacagi tahmin edilmektedir (104).
[rreversible pulpitisli dislerin VPT’sinde kanama birka¢ dakika iginde kontrol
edilebilirse geride kalan pulpada enfeksiyon/enflamasyon bulunmadigina dair
mikrobiyolojik ve histobakteriyolojik agidan bilimsel bir kanit bulunmamaktadir.
Enfekte pulpadaki bakteri kolonizasyonunun derecesini klinik olarak belirlemek
imkansizdir. Irreversible pulpa hastaliginin esas nedeni enfeksiyon oldugundan
VPT’de irreversible pulpitisli daimi dislerin dezenfeksiyonu hakkinda daha fazla
caligmaya ihtiyag vardir (12).

2.8. Vital Pulpa Tedavilerinde Kullanilan Materyaller
Ideal biyouyumlu ve biyoaktif materyalleri belirlemek amaciyla birgok VPT
ajanini arastirllmistir. Bunlar arasinda kalsiyum hidroksit bilesikleri, ¢cinko fosfat ve
polikarboksilat simanlar, ¢inko oksit, kalsiyum fosfat, kalsiyum fosfat seramikler,
antibiyotik ve biiyiime faktorii kombinasyonlari, Bioglass, Emdogain, hidroksiapatit,
rezin modifiye cam iyonomer ve son zamanlarda Mineral Trioksit Agregat (MTA) ve
diger kalsiyum silikat esasli simanlar bulunmaktadir (102).
VPT’de kullanilan materyal, tedavi prognozunu etkilemektedir. Bu nedenle
kullanilacak materyallerde aranan 6zellikler sunlardir (145):
e Sert doku onarimini uyarabilmeli
e Pulpa vitalitesini koruyabilmeli
e Sekonder ¢iirlimeyi 6nlemek i¢in flor salinimi1 yapabilmeli
e Bakterisidal ya da bakteriyostatik olmali
e Dentine ve kullanilan restoratif materyallere baglanabilmeli
e Restorasyonun altindaki kuvvetlere dayanabilmeli
e Radyoopak olmali

e Bakteriyel sizintiy1 6nlemeli
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2.8.1. Kalsiyum Hidroksit

Kalsiyum hidroksit, glinlimiizde dentin ve pulpanin korunmasinda, kdk kanal
tedavisinde irrigasyonda, dezenfeksiyonda, rezorptif defektlerde, periapikal
hastaliklarin tedavisinde, apeksifikasyon ve apeksogenezis tedavilerinde, intrakoronal
agartmada olusan asit ortamin alkalen pH’ya cevrilmesinde ve vital pulpa
tedavilerinde hala yaygin kullanim alanina sahiptir (60).

Kullanilan bu materyalin vital ve devital dokular iizerindeki etkilerinde
farkliliklar bulunmaktadir. Bu farkin kaynagi dokularin igerdigi karbondioksit
miktaridir. Kalsiyum hidroksitin canli dokuyla temasmin ardindan canli doku
yiizeyinde ince bir nekroz tabakasi olusmaktadir. Bu tabaka pulpanin ylizeysel,
bakterisiz, yavas Oliimiidiir ve bir koagiilasyon nekrozudur. Nekroz tabaka; bitisik
saglikli pulpa dokusunun, fibroblastlarin ya da differansiye olmamis mezenkim
hiicrelerinin odontoblastlara farklilagmasini indiiklemektedir. Bu olay 6zellikle vital
amputasyon ve direkt kuafaj gibi vital pulpa tedavilerinde izlenen iyilesme olaylar
sirasinda gozlenmektedir (97).

Kalsiyum hidroksit yiiksek pH degerine sahiptir ve bu sayede, fibroblastlari ve
enzim sistemlerini uyarr, asitlerin diisiik pH’larmi noétralize eder, antibakteriyel
ozellik gosterir, pulpa savunmasini ve onarimini destekler (105).

Kalsiyum hidroksit tarafindan saglanan yiliksek alkali ortam (pH 12,5)
sayesinde endodontik patojenlerin ¢cogu elimine olmaktadir. Antimikrobiyal aktivitesi,
sivit ortamda hidroksil iyonlarinin salinmmmiyla iligkilidir. Hidroksil iyonlar1 yiliksek
oranda oksidan i¢ermeyen radikallerdir. Bakteriyel hiicreler iizerindeki oliimciil
etkilerini bakteriyel sitoplazmik membran hasari, protein denatiirasyonu ya da DNA
hasar1 olusturarak gosterdigi diisiiniilmektedir (146).

Pulpa ylizeyinde iltihap ve nekroz olusturmasi, hiicrelere toksik etki
gbstermesi, yeni olusan tersiyer dentin kopriilerinde tiinel defektlerinin bulunmasi,
daimi restorasyonlarin altinda stabil olmayip c¢oziinmesi kalsiyum hidroksitin
istenmeyen Ozellikleridir (145).

Kalsiyum hidroksitin daimi restorasyonlar altinda dagilip parcalanmasi tersiyer
dentin olusumundaki porozitelerle birlestiginde mikroorganizmalarin savunmasiz

pulpa dokusuna niifuz etmeleri i¢in bir yol olusturur ve dolasimdaki immiin hiicreler
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aktive olur. Bu durum da devamli pulpa irritasyonuna, kalsifikasyonuna hatta kok

kanal obliterasyonuna neden olabilir (102).

2.8.2. Mineral Trioksit Agregat (MTA)

1998 yilinda ABD Gida ve llag Dairesi tarafindan piyasaya siiriilmesinden ve
onaylanmasindan bu yana, mineral trioksit agregat (MTA) (ProRoot MTA, Dentsply
Tulsa, Tulsa, OK) klinisyenler tarafindan endodontide yaygin olarak kullanilmaktadir.
Biyouyumluluk ve periradikiiler dokularin rejenerasyonunu desteklemesi agisindan
diger materyallerden iistiin oldugu gosterilmistir. Ayn1 zamanda antimikrobiyal etki,
radyoopasite, boyutsal stabilite ve neme tolerans gosterebilme gibi ideal 6zelliklere
sahiptir. Klinik olarak; MTA’nin vital pulpa tedavilerinde, apeksifikasyonda, kok
perforasyonlarinda, apikal rezeksiyon uygulamalarinda yaygin kullanim alani
bulunmaktadir. MTA’ ’nin diger dental ve tibbi prosediirlerdeki potansiyel kullanim

alanlar1 arastirilmaya devam edilmektedir (147).

Kimyasal Ozellikleri

MTA vyiiksek oranda portland ¢imentosundan olusmaktadir. Gri (GMTA) ve
beyaz (WMTA) MTA olmak iizere iki formu mevcuttur. Gri formunda ciddi
renklenmeler gozlendiginden beyaz MTA (WMTA) iiretilmistir. Orijinal gri toza
kiyasla klinik performansta saptanabilir bir degisiklik yoktur. Buna ragmen
WMTA’da renklenme hala gézlenmektedir ve bu dezavantajin {istesinden gelmek igin
arastirmalar devam etmektedir. Gri renkli formiiliin ana bilesenleri trikalsiyum silikat,
bizmut oksit, dikalsiyum silikat, trikalsiyum aliminat, tetrakalsiyum altiminoferrit ve
kalsiyum siilfat dehidrattir. Beyaz renkli formiilde tetrakalsiyum aliiminoferrit
cikarilmistir. Her iki formiil de agirlik bakimindan %75 Portland ¢imentosu, %20
bizmut oksit ve %5 al¢idan olusmaktadir. Diger bir iirlin olan gri MTA Angelus
(Angelus Solug¢des Odontoldgicas, Londrina, Brezilya), %80 Portland ¢imentosu ve
%20 bizmut oksitten olugmaktadir (102, 147). MTA tozu, nem varliginda olusan ince
hidrofilik parcaciklar igerir. Ayrica MTA patenti kalsiyum oksit (CaO) ve silikon
monoksit icerdigini gostermektedir (148).

GMTA ve WMTA’nin kuru tozunun yami sira siradan ve beyaz portland

cimentosu degerlendirilmis ve test edilen tiim malzemelerin trikalsiyum silikat,
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trikalsiyum alliminat, kalsiyum silikat ve tetrakalsiyum aliiminoferrit gibi benzer ana
bilesenlere sahip oldugu gézlenmistir (149).

GMTA esasen dikalsiyum silikat, trikalsiyum silikat ve bizmut oksitten
olusurken WMTA trikalsiyum silikat ve bizmut oksitten olusur. MTA tozu suyla
karistirildiginda, baslangigta kalsiyum hidroksit ve kalsiyum silikat hidrat olusur ve
sonunda zayif, kristalize ve gozenekli bir kat1 jele doniisiir. Kalsiyum silikat orani,
kalsiyum c¢okeltisinin olugsmasi nedeniyle diiser. Coken kalsiyum, MTA nin yiiksek
alkalinitesinden sorumlu olan kalsiyum hidroksit olusmasini saglar (148).

Hem sulu hem de susuz MTA’da bulunan bizmut oksit MTA’nin
radyoopasitesini saglamaktadir. Ayrica bizmut oksit asidik ortamda ¢oziindiigiinden,
MTA’nin iltihapli dokulara (asidik ortam igerir) yerlestirilmesinin bizmut oksit
salimimina neden olabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Bizmut oksitin, hiicre kiiltiiriinde hiicre
cogalmasmi tesvik etmediginden, MTA’nin biyouyumlulugunu da azaltabilecegi

diistintilmistiir (150).

Fiziksel Ozellikleri

MTA tozunun hidrasyonu sonucunda, pH’s1 12,5 olan kolloidal bir jel olugur
ve katilasarak sert bir yapt meydana gelir (151). MTA karnigiminin karakteristik
ozellikleri; toz/sivi orani, karigtirma yontemi, ortamin nemi, kullanilan MTA tipi,
karistirma ve degerlendirme arasinda gecen zaman miktar1 gibi farkliliklardan
etkilenmektedir. Bahsedilen bu 06zelliklerin bazilarin1 kontrol altina almak kolay
olmadigindan MTA’nin fiziksel Ozellikleri {izerine yapilan calismalarda farkh
sonuglar elde edilebilmektedir (152).

MTA, tozunun steril suyla 3:1 toz-sivi oraninda karistirilmasiyla hazirlanir.
MTA’nin ortalama sertlesme siiresi 165 = 5 dakikadir. Bu silire amalgam ve Siiper
EBA’nin sertlesme siiresinden daha uzundur. MTA’nin uzun sertlesme siiresi,
materyalin en biliylik dezavantajlarindan biridir. Bu klinik dezavantajin iistesinden
gelmek icin birgok arastirma yapilmistir (148, 153, 154). MTA nin basing dayanimi
24 saat sonra amalgam, IRM ve Super EBA’dan 6nemli 6l¢iide daha azdir. Ancak 3
hafta sonra Siiper EBA, IRM ve MTA arasinda basing dayanimi agisindan dnemli bir
fark olmadig1 gozlenmistir. MTA’da bulunan dikalsiyum silikatin hidrasyon hizi
trikalsiyum silikattan daha yavas oldugundan, MTA’nin basing dayanimi ve itme

mukavemeti karistirildiktan birkag giin sonra en yiiksek degerine ulasir (155-157).
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Torabinejad ve Chivian (158), GMTA’nin perforasyon tamiri ya da pulpa
kaplama materyali olarak kullanilmasi halinde {iizerine nemli bir pamuk pelet
yerlestirilmesini onermislerdir. Sinirl literatiire dayanarak, ilk 24 saat boyunca MTA
lizerine nemli bir pamuk pelet yerlestirmenin egilme mukavemetini arttirdig1
gozlenmistir (148). MTA’nin pH degeri karistirildiktan sonra 10,2°dir. Bu deger 3.
saatte 12,5’e yiikselir (155). Uzun donem takipli bir ¢alismada MTA’nin ¢alisma
boyunca pH degerini korudugu gézlenmistir. Bu duruma MTA’dan siirekli kalsiyum
salmiminin ve kalsiyum hidroksit olusumunun neden oldugu belirtilmektedir (159).
MTA’nin 7,17 mm kalinliginda bir aliiminyumla esdeger radyoopasiteye sahip oldugu
bildirilmistir (155). MTA’nin antibakteriyel ve antifungal ozellikleri, kapsamli bir
sekilde degerlendirilmistir. Yapilan arastirmalar, MTA nin bazi mikroorganizmalara
karst sinirli antimikrobiyal etkiye sahip oldugunu bildirmektedir (160, 161). MTA
hidrofilik oldugundan sertlesmek i¢cin neme ihtiya¢ duyar. Ayrica hidroskopik silikat
simanlarin  sertlesme ozellikleri, doku sivilarinin veya kanin varligindan
etkilenmemektedir (105). MTA nin boya sizintisi, bakteri sizintisi ve sivi infiltrasyon
testlerinde amalgam, cam iyonomer siman ve ¢inko oksit-6jenol siman gibi geleneksel
materyallerden daha iyi bir sizdirmazlik kabiliyetine sahip oldugunu gosterilmistir

(162).

Biyolojik Ozellikleri

MTA’nin sertlesme siirecinin baglarinda kalsiyum iyonlarinin kademeli olarak
salinmasi; vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), makrofaj koloni uyarici
faktor (MCSF), TGF- B ve interlokinler IL-1p gibi sinyal molekiillerini tesvik ederek
onarict bariyer olusumunu uyarir (105).

Pulpanin yaralanmasi halinde yara iyilesmesi ve onarim siireci ancak
enflamatuar reaksiyonun baslamasiyla ilerlemektedir. Kalsiyum hidroksite benzer
sekilde MTA’da, kalsiyum iyonu salimimi ve alkali bir ortamin olusmasi doku
nekrozunun meydana geldigi enflamatuar kaskadi indiiklemektedir. Hem MTA hem
de kalsiyum hidroksitin hayvan deneylerinde hiicre mitoz indeksini uyardigi ve
artirdigr gosterilmistir. MTA, progenitér hiicrelerin merkezi pulpadan yaralanma
bolgesine migrasyonunu uyarir ve pulpa hiicre apoptozunu indiiklemeden
proliferasyonunu ve odontoblast benzeri hiicrelere farklilagmasini saglar. MTA ayrica

mesajci riboniikleik asit (mRNA) iiretimini uyarir ve matriks olusumundan sonra
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mineralizasyon ic¢in ¢ok Onemli olan mineralize matriks genlerinin protein
ekspresyonunu artirir (105).

MTA’nin sertlesme siirecindeki biyouyumlulugu; transkripsiyon faktorlerinin,
anjiyojenik faktorlerin ve dentin sialoprotein, osteokalsin ve alkalin fosfataz gibi gen
tirtinlerinin ekspresyonunu diizenlenmesini saglar. Odontoblast sinyal proteinleri
progenitor hiicrelerin onarim ve sert doku birikiminden sorumlu odontoblast benzeri
hiicrelere farklilasmasinda onemlidir. MTA pulpa kaplama materyali olarak
kullanildiginda, ekspoz bdlgesinde reparatif sert doku olusumu gozlenmektedir. Bu
esnasinda meydana gelen fibrodentin matriksinde hem sialoprotein hem de
osteopontin gozlenmistir (105). Dental pulpa hiicreleri; TGF-p, hem oksijenaz-1
enzimi ve kemik morfogenetik proteinleri BMP-2, BMP-4 ve BMP-7 gibi sinyal
molekiilleri varliginda odontoblastik hiicre ¢izgisine farklilagir. MTA biiyiik olasilikla
BMP-2 ve TGF-1’in fibroblast sekresyonunu diizenler. Bu nedenle mineralizasyonu
ve sert doku yenilenmesini uyarir. Immiinohistokimyasal analizler; miyeloperoksidaz,
nitrik oksit sentaz, VEGF, niikleer faktor-kappa B (NF-kB), aktive edici protein-1 ve
siklooksijenaz-2 gibi sitokinlerin, MTA varliginda ekspresyonlarmin arttigin
gostermektedir. Sitokinlerin yukari dogru regiilasyonu, MTA-dentin arayiiziinde
kollajen fibriller iizerinde apatit benzeri kiimeler olusturarak biyomineralizasyonu
indiiklemekten sorumludur (105). Deri alti ve intraossedz implantasyon caligmalari
MTA’nin amalgam ve Siiper EBA gibi geleneksel materyallerle karsilagtirildiginda
daha diisiik seviyede doku reaksiyonuna neden oldugunu gostermistir (163, 164).

MTA’ ’nin reparatif dentinogenezi ve dentin kdpriisii olusumunu indiikleme
yetenegi, direkt pulpa kuafaji ve pulpa amputasyonunun gergeklestirildigi hayvan
caligmalarinda  gosterilmistir (162, 165). Bu ¢alismalar ayrica MTA’nin
uygulamasindan kisa bir siire sonra sinirli pulpa nekrozuna neden oldugunu
gostermistir. Bu nedenle, MTA’nin materyal-pulpa arayiizii boyunca nekrotik bir
tabaka olusumuna neden oldugu bilinen kalsiyum hidroksitle karsilastirildiginda
enflamasyona daha az sebep oldugu gozlenmektedir (166).

MTA, kalsiyum hidroksitle karsilastirildiginda daha yiiksek oranda reparatif
dentin olusumunu indiikler. Ayrica pulpa kaplayici materyal olarak MTA’nin
kullanildig1 ¢caligmalarin ¢ogunda kalsiyum hidroksit bazli materyallere kiyasla daha
cok ve daha kaliteli (kalinlik, biitiinliik) dentin kopriisii formasyonu ve daha hafif
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pulpa enflamasyonu gdzlenmistir (162). Irreversible pulpitisli daimi molar dislere
sahip hastalarda uygulanan MTA amputasyonunda biitiin vakalarda 2 ay sonra dentin
kopriisii olusumu tespit edilmistir (167). Ayrica MTA’nin pulpa hiicrelerinin
apoptozisini artirmadig1 aksine progenitor hiicrelerin hasarli alana migrasyonunu ve
odontoblast benzeri hiicrelere farklilagmasini uyardigi gézlenmistir (162).

MTA, Diaket, amalgam ve Super EBA’nin ndrotoksik etkilerinin hem glial
hem de noronal kiiltiirlerde karsilastirildigr bir ¢calismada MTA haricindeki tim
materyallerin toksik etki gosterdigi gézlenmistir (168).

Salako ve ark.nin (169), farelerin maksiller az1 dislerinde pulpa amputasyonu
materyali olarak formokrezol, biyoaktif cam, ferrik siilfat ve MTA’y1 karsilastirdiklar
bir ¢alismada MTA kullanildiginda pulpa kapatildiktan 4 hafta sonra tam dentin
kopriisii olusumu goriilmistiir. Calismalarinda kullanilan tiim materyaller arasinda
MTA’ ’nin dentin kopriisii olusumu ve normal pulpa yapisini koruma agisindan ideal

amputasyon ajani oldugu kanitlanmistir.

2. 9. Vital Pulpa Tedavilerinde Kanama Kontrolii

Perforasyon bolgesinde kanama kontrol altina alimirken olusan pihti
formasyonunun kaplama materyaliyle pulpa dokusunun direkt temasini
engellemesinden dolayr amputasyon tedavilerinde basariy1 etkileyen en 6nemli faktor
oldugu bildirilmistir (37).

Enflame pulpada IgA, IgG, IgM, prostaglandin E2 ve elastaz gibi enflamatuar
mediyatorler daha yiiksek seviyede bulunmaktadir. Norojenik enflamasyon esnasinda
artan bu mediyatorler intrapulpal basing seviyesini ve pulpal hemostaz mekanizmasini
etkileyebilmektedir. Pulpal hemostaz 10-15 dakika iginde saglanamazsa tam
irreversible pulpitis olarak revize edilmeli, pulpa amputasyonu ya da pulpektomi
yapilmalidir (102).

Kaplama materyalinin altinda devam eden kanama ve plazma s1visi, materyalin
yerinden oynamasina ve altinda kan pihtis1 veya kalin bir fibropiiriilan membran
olusumuna yol acar. Olusan bu membran graniilasyon dokusu elemanlarini ¢ekmekte
ve bu dokuyla yer degistirmektedir (170).

Ayrica pihti formasyonunda bulunan doku elemanlarmin nekrozu sonucu
meydana gelen yikim iriinleri bakterileri c¢ekerek enflamasyon ve enfeksiyon

olusumuna neden olur. Béylece pulpanin iyilesme cevabi olumsuz etkilenir (60).



43

Vital pulpa tedavisinde kullanilmak {izere birgok antimikrobiyal materyal ve
hemostatik ajan Onerilmistir. Bunlar arasinda ferrik siilfat, epinefrin, farkl
konsantrasyonlarda hidrojen peroksit (H202) ve sodyum hipoklorit (NaOCI) bulunur.
Salin veya steril suyla nemlendirilmis pamuk peletin uygulanmasi kanamanin kontrol
altina alinmasinda kullanilan en yaygin yontemlerden biridir. Lazer ve elektrocerrahi,

kanama kontroliinde kullanilan diger yontemlerdir (102).

2.9.1. Sodyum Hipoklorit

Sodyum hipokloritin (NaOCI) ilk klinik raporlarindan biri, 1915°’te 1. Diinya
Savasi sirasinda yaralarin dezenfeksiyonunda antiseptik bir ajan olarak basarili bir
sekilde kullanildigini bildiren Dakin’e aittir (171). NaOClI’nin endodontide irrigasyon
ajam1 olarak kullanilmas1 ilk olarak 1919’da Coolidge tarafindan Onerilmistir.
1950’lerin sonlarindan bu yana, NaOCl’nin pulpa dokularina biyolojik olarak uyumlu
oldugu ve vital pulpa tedavilerinde hemostatik ajan olarak kullanildiginda oldukca
basarili sonuglar elde edildigi bildirilmistir (37).

NaOCl’nin dentin talaglarin1 ve hasarli pulpa hiicrelerini bdlgeden
uzaklastirirken ekspoz pulpa araylizeyinde olugan kan pihtisinin  kimyasal
amputasyonunu da sagladigi ve bunlarin yaninda miikemmel hemostaz sagladigi
bildirilmistir. Saglikli dokuda herhangi bir hasara neden olmaksizin hemostaz ve
dezenfeksiyon saglayarak yara iyilesmesi ve dentin kopriisii olusumunu destekledigi
diisiiniilmektedir. NaOCl, endodontide genel olarak %0,5-5,25 aras1 farkhi
konsantrasyonlarda kullanilmakradir. Konsantrasyonuyla toksitesi dogru orantili
olarak artmaktadir (60).

Hafez ve ark. (37) %3’lik NaOCl ile yapilan kanama kontroliiniin hermetik
kapama kadar onemli oldugunu vurgulamiglardir. %35,25’lik NaOCl’nin enfekte
olmayan dokunun uzaklastirilmasinda salinden daha etkili oldugu belirtilmistir.

NaOCI soliisyonu antimikrobiyal aktivitesini, oksitleyip hidrolize ederek
gostermektedir. Hipertonikligi sayesinde ozmotik olarak hiicre sivisini ¢ekmektedir.
NaOCI genis spektrumlu bir antimikrobiyal ajandir. Ayrica sporosid ve virusidal
ozelligi mevcuttur. Yaklasik pH’st 11-12°dir. Proteinlerle temas etti§inde azot,
formaldehit ve asetaldehit olusur ve proteinlerin erimesi sonucu peptid baglar1 kopar.

Bu iglemler esnasinda amino gruplarindaki hidrojen klorla yer degistirerek kloramin
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olusturur. Antimikrobiyal etkinlikte bu durum 6nemlidir. Nekrotik doku ve pii’niin
erimesiyle antimikrobiyal ajan enfekte alanlara daha kolay ulasir (60).

NaOCl nekrotik dokularin eritilmesinde etkili bir materyaldir. Siilfiirilk asit ve
hidroklorik asit de dahil olmak iizere higbir soliisyon nekrotik pulpa dokusunun
eritilmesinde %5°lik NaOCl kadar etki gosterememistir. Ayrica organik dokulart sitrik
asitten 7 kat daha fazla eritebilmektedir. Selasyon materyalleri, oksitleyici maddeler,
SF, distile su ve % 0,5-1 lik NaOCl’nin nekrotik dokularin eritilmesinde yetersiz
kaldig1 gozlenmistir (60).

% 1,5-6 NaOCl konsantrasyonlarinin, altta yatan pulpa dokusunu bozmadan
periferik pulpa hiicrelerini etkilemesiyle gii¢clii bir organik ¢6zme kapasitesi
sergilemesine ragmen pulpa dokusuna yonelik reaksiyonunun nispeten daha az oldugu
goriilmektedir (102). Ayrica sodyum hipoklorit, hemostatik ajan olarak
kullanildiginda biyolojik onarimi ve ardindan kalsifik bariyer olusumunu
engellememektedir (102).

Grossman 1943 yilinda ekspoz pulpa ylizeyinin nekroz ve enfekte dentin
talaslarindan temizlendikten sonra dezenfektanlarin uygulanmasi gerektigini belirtmis
ve birgok dis hekiminin ilag tedavisine giivenerek bu temel cerrahi kuralin 6nemini
anlamada basarisiz oldugunu bildirmistir (172).

Vital pulpa tedavilerinde hemostazin ne derece 6nemli oldugu NaOCI
uygulanarak hemostazin saglandigi direkt pulpa kaplamasi yapilan bir ¢aligmada (104)
gosterilmistir. Buna gore ekspoz pulpanin ¢apinin, hastanin yasinin ve dis tipinin
basar1 orani iizerinde ¢ok az etkili olmasma ragmen ekspoz alandaki kanamanin
kontrol altina alinmasinin basar1 orani {izerinde ¢ok ytiksek etkiye sahip oldugu hatta
en Onemli faktdr oldugu belirtilmistir. Hemostazin etkili bir ajan kullanarak
saglanmasimin pulpa amputasyonu ve direkt pulpa kaplamasinin basar1 sonuglarin
onemli derecede etkiledigi bildirilmistir (102, 104).

Senia ve ark. (173) %5,25’lik NaOCl’nin enfekte olmayan dokular
uzaklastirmada salinden daha etkili oldugunu ve NaOCl’nin alttaki dokular iizerine
eritici etkisinin siirli oldugu belirtmistir. Bu etkinin materyalin eritici 6zelligini
yalnizca yiizeyel hiicrelerle smirlayip daha derin pulpa dokularinda etkisiz hale

getirdigi diisliniilmektedir.
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2.9.2. Serum Fizyolojik

Pulpanin kanama kontroliiniin saglanmasi amactyla genis kullanim alanina
sahip ajanlardan biri de SF’tir. Pulpa {izerine etkisi siirli olmasina ragmen birgok
caligmada hemostatik ajan olarak kullanilmistir (174, 175).

Accorinte ve ark.nin (176) yapmis oldugu bir ¢alismada kanama kontrolii SF
ve % 2,5’lik NaOCl ile saglanmistir. Sonucunda dentin kopriisii olusumu agisindan
degerlendirildiginde SF grubunda NaOCI grubundan daha iyi sonuclar elde edildigi
gbzlenmistir. Yapilan bir hayvan ¢alismasinda (177) ise kobaylar tizerinde NaOCl’nin
farkli konsantrasyonlari, SF ve formokrezol kullanilarak enflamatuar yanit
degerlendirilmistir. Yedi giiniin sonunda sadece formokresol grubunda siddetli
enflamasyon olusurken, konsantrasyona bakilmaksizin NaOCl gruplarinda ve salin
sollisyonunda ise orta derecede reaksiyon gozlenmistir. Yapilan ¢aligmalarda SF daha

¢ok kontrol grubu olarak kullanilmistir (176, 177).

2.9.3. Lazer

Lazer kelimesi ‘Light amplification by stimulated emission of radiation’
kelimelerinin bas harflerinden meydana gelmektedir. Radyasyonun uyarilmig
yayilimiyla 1s1k siddetinin artirilmasi anlamina gelmektedir. Bir enerji kaynaginin
saldig1 enerjiyi emen kati, sivi ya da gaz niteligindeki bir madde, emdigi enerjiyi
elektromanyetik 1s1ma olarak geri verir. Lazer, 151k enerjisinin 1s1 enetjisine
dontstiiriildiigii bir sistem ve 151k giiclendiricisidir. Lazer ortamu, bir tarafindan %100
diger tarafindan %90 yansitic1 ve ayna bulunan optik rezonans odas1 ve i¢inde lazer
aktif maddesinin bulundugu rezonans odasina enerji yollayan pompa sistemi olmak
lizere li¢ ana boliimden olugmaktadir. Lazer ortami lazer enerjisinin kaynagidir ve
icindeki aktif maddeye gore lazerin ismini belirler. Karbondioksit (CO.) lazerde, bu
ortamda CO> gazi bulunmaktadir (60).

Lazer sisteminde, sistemin kendinde bulunan 6zellikleri ve kullanici
kontroliindeki 6zellikler olmak iizere 2 ana parametre bulunmaktadir. Kendinde var
olan oOzellikler; dalga boyu, 1s1n modu, 1smn tipi ve gii¢ menzilidir. Kullanici
kontroliindeki 6zellikler; ¢ikis giicli, 1s1ma siiresi ve 1smnlama bolgesinin
biiyiikliigiidiir. Lazer sistemlerini birbirinden ayiran temel faktor dalga boylaridir ve

bu da lazer ortami ve 151n moduna bagli olarak degiskenlik gdsterir (60).
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Lazerler; lazer aktif maddesine, lazer 1s181inin hareketine, dalga boyuna, lazer
15181n1n enerjisine ve lazer 1s1¢min uygulanis sekline gore siiflandirilir (178).

Lazerler dalga boylarina gore ii¢ ana grupta toplanmaktadir. Birinci grupta 600
nm dalga boyunda HeNe, galyum arsenid, galyum-aluminyum, arsenid lazerler gibi
soft lazerler yer alir. ikici grupta 600-900 nm’lik mid lazerler bulunur. Ugiincii grupta
ise 900 nm ve iizerindeki CO»2, Nd: YAG laserler ve Argon, eksimer laser gibi hard
lazerler bulunmaktadir (60). Giiniimiizde dis hekimliginde mevcut olan lazer tipleri

Sekil 2.1.'de gosterilmektedir.

Dental Laser Wavelengths on the
Electromagnetic Spectrum

400nm 750nm

Invisible ionizing radiation ‘Visible ‘ Invisible thermal radiation
< > €——>| < >
X-Rays UltraViolet I | Near Infrared Mid Infrared
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< ] | | |
I 100nm / ; I 2 nm | 3,000@-—5
Argon : €O,

514nm Ho:YAG ?g%o{,m%!ant]}o

Argon HeNe 2,120nm ErYAG

M 832nm - AIGa AIGaAS Er.Cr-YSGG 2.940nm
820nm 830,980nm 2790nm

Sekil 2.1. Dis hekimliginde kullanilan mevcut lazer dalga boylari (179).

Karbondioksit Lazer

Patel ve ark. (180) tarafindan 1964’te gelistirilmistir. Dort farkli dalga boyunda
(9,3/9,6/10,3/10,6 um) CO- lazer bulunmaktadir. CO, lazerler, tiim yumusak ve sert
biyolojik dokular tarafindan yiiksek oranda absorbe edilir. Ozellikle oral kavitedeki
yumusak dokularda oldugu gibi yiiksek su icerigine sahip dokular {izerinde ¢ok
etkilidir. Mine, dentin ve sement; hidroksiapatit kristallerini olusturan fosfat, karbonat
ve hidroksil gruplar1 nedeniyle spektrumun kizil 6tesi bolgesinde 9-11 pm arasindaki

dalga boylarina yiiksek afinite gosterir. S1g penetrasyon derinligi sebebiyle yumusak
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ve sert dokular tarafindan yiiksek oranda absorbe edilir ve sinirli penetrasyon
derinligine (0,2—0,3 mm) sahiptir (178, 181).

CO> lazer, suya kars1 ¢ok yiiksek bir afiniteye sahiptir. Bu da yumusak
dokulara hizli miidahale kabiliyeti ve ¢ok s1g bir penetrasyon derinligiyle hemostazi
destekler. Lazerler arasinda en yliksek absorbsiyona sahip olmasina ragmen
maliyetinin yiiksek olusu ve sert dokularda yikici etkileri karbondioksit lazerin
istenmeyen Ozellikleridir (182).

Disgeti ameliyati, yumusak doku ameliyati, frenektomi, iyi huylu ve kétii huylu
lezyonun ¢ikarilmasi, eksizyonel biyopsi, kesi biyopsisi gibi yumusak doku

cerrahisinde basartyla kullanilmaktadir (178).

Argon Lazer

Argon lazerlerinin iki dalga boyu vardir: 488 nm (mavi) ve 514 nm (mavi-
yesil). Argon lazerin 488 nm dalga boylu olam1 yaygin olarak kompozit rezin
uygulamalarinda, dis beyazlatma ve c¢iiriik koruma caligmalarinda kullanilmaktadir.
Amerikan gida ve ilag yonetimi 1991 yilinda oral yumusak doku ve kompozit

uygulamalarinda, 1995 yilinda ise dis beyazlatmada kullanimina onay vermistir (183).

Erbiyum Lazer

Erbiyum "ailesi", Er, Cr: YSGG (Erbium, Chromium: Yttrium, Scandium,
Gallium, Garnet) lazerler ve Er: YAG (Erbium: Yttrium Aluminium Garnet) lazerler
olmak iizere iki farkli dalga boyuna sahiptir. Erbiyum lazer dalga boylan,
hidroksiapatit icin yiiksek afiniteye ve dental lazerlerin dalga boylar1 arasinda en
yiiksek absorbsiyon degerine sahiptir. Dolayisiyla dental sert dokularin tedavisinde
tercih edilen bir lazerdir. Erbiyum lazerler, sert doku prosediirlerine ek olarak dis
yumusak dokusu yliksek oranda su ig¢erdiginden yumusak doku ablasyonu icin de
kullanilabilir (184, 185).

Diyot Lazer

Diyot lazerin aktif ortami, yaklasik 810-980 nm arasinda degisen lazer dalga
boylar1 tireten aliiminyum, galyum, arsenid ve bazen indiyumdan yapilmis bir kat1 hal
yart iletkenidir. Tiim diyot dalga boylar1 esas olarak doku pigmenti (melanin) ve
hemoglobin tarafindan absorbe edilir. Ancak, minede bulunan hidroksiapatit ve su

tarafindan zayif bir sekilde absorbe edilir. Spesifik prosediirler arasinda estetik amacl
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diseti miidahaleleri, gdmiilii dislerin agiga ¢ikarilmas, iltihapli ve hipertrofik dokunun
uzaklastirilmasi, aftéz ve herpetik lezyonlarin fotostimiilasyonu ve frenektomi

islemlerinde uygalanmaktadir (186).

Nd: YAG (Neodimyum: Itriyum Aliiminyum-Granat) Lazer

Geusic tarafindan 1964°te gelistirilmistir. Dalga boyu 1064 nm dir. Bu dalga
boyu elektromanyetik spektrumun kizil 6tesi ve iyonize olmayan boliimiindedir.
Iyonize olmamasi nedeniyle dokularda karsinojenik ve mutojenik bir etki gdstermez.
Penetrasyon derinligi 0,5-4 mm’dir. Dis hekimligine 6zel ilk lazerdir. Nd: YAG lazerin
dalga boyu pigmentli doku tarafindan yiiksek oranda absorbe edilmesini saglar. Bu da
Nd: YAG lazeri dis yumusak dokularinin kesilmesi ve kanama kontroliinde ¢ok etkili
bir cerrahi lazer haline getirmektedir (182, 183).

Ciirtik dokunun vaporizasyonunda, dis ylizeylerinin sterilizasyonunda, dentin
hassasiyetinde ve yumusak dis dokularinin kesilmesi ve koagiilasyonunda

kullanilmaktadir (178).

KTP (Potasyum-Titanil-Fosfat) Lazer

KTP lazer 532 nm dalgaboyuna sahiptir ve frekansi iki katina ¢ikarilmis Nd:
YAG lazerdir. Esasen dis hekimliginde beyazlatma uygulamalari i¢in tanitilmistir.
Buna ragmen KTP lazer, Nd: YAG lazerin kullanildig1 uygulamalara benzer (kok
kanal1 ve kavite dezenfeksiyonu, dentin hassasiytinin tedavisi, vital pulpa tedavileri ve
yumusak doku cerrahisi gibi) diger dental islemler i¢in de kullanilmistir (187).

Potasyum titanil fosfat (KTP) lazer, oksihemoglobin tarafindan selektif olarak
olarak absorbe edilebilen 532 nm dalga boyuna sahip bir fotoanjiyolitik lazerdir (188).

Nd: YAG lazer etkili fototermal 6zellikleriyle yumusak dokularin tedavisinde,
istiin hemostatik ve bakterisidal etkisi sayesinde cerrahi islemler esnasinda
kullanilmaktadir. Uygulandiginda doku iizerinde koagiilasyon tabakasi olusturarak
hemostaz saglar. Boylece yumusak doku insizyonunda etkilidir. KTP lazerde bulunan
mavi-yesil dalga boyu hemoglobin tarafindan absorbe edilir. Bu durum KTP lazerin
buharlagtirmanin yani sira yumusak doku koagiilasyonunda da etkili oldugunu ifade
eder. Su tarafindan sogurulmadigindan her ortamda (1slak-kuru) hemoglobin agisindan

fakir dokuyu dahi buharlastirabilmektedir (189).
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KTP lazer, spektrumun goriiniir kisminda (151in1 yogun bir yesil 1s1ktir) 6zel bir
prosediirle tiretilen kat1 aktif ortam lazeridir. Fabry-Perot haznesindeki aktif ortam ile
yar1 yansiticl ayna arasinda yer alan Potasyum-Titanil-Fosfat (KTiOPo4) kristali,
fotonlarin titresim frekansini iki katina ¢ikararak dalga boylarini yariya indirir ve
bdylece 532 nm 1gmin1 yayar. KTP lazerin hemoglobin ve oksihaemoglobine olan
yiiksek afinitesi sayesinde tibbi alanda 6zellikle de vaskiiler dokularda etkin kullanimi
bulunmaktadir. KTP lazerin tip alaninda ilk kullanimlarindan biri beyin cerrahisi
operasyonudur (10). Su anda prostat tiimorlerinin buharlastirilmasinda (11-13),
tonsillektomi islemlerinde, kulak burun bogaz cerrahisinde ve papillomatozun epiglot
tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. KTP-532 lazer, YAG lazerden daha hizli
kesme kabiliyetine ve CO; lazerden daha 1yi koagiilasyon 6zelligine sahip oldugundan
intraoperatif kan kaybinm1 azaltmaktadir. KTP-532 lazer, teorik olarak goriiniir mavi-
yesil 1s1minin hemoglobin tarafindan 6ncelikli absorbsiyonu sayesinde iyi hemostaz
saglamaktadir. KTP-532 lazerin doku {izerinde kesme, buharlastirma ve koagiilasyon
(pihtilastirma) olmak iizere lic muhtemel etkisi bulunmaktadir. Bu etkiler gii¢
ayarlarina, lazer 1s1mninin temas ettigi doku capina ve lazer atesleme siiresine gore
degismektedir. KTP lazerin iglem sonras1 ani agrinin ve kanamanin azalmasinda fayda
sagladig1 distiniilmektedir (190). Takehisa Saito ve ark.nin (190) KTP lazerle
tonsillektominin geleneksel yontemle karsilastirildiginda avantaj ve dezavantajlarini
degerlendirdigi bir ¢alismada, KTP lazer kullanimimin intraoperatif kan kaybim
onemli dl¢iide azalttig1 vurgulanmistir. Ayrica dis hekimliginde ilk olarak beyazlatma
tedavilerinde basarili bir sekilde kullanilmistir. Bununla birlikte, KTP nin tip alaninda
esas kullanim amaci, hemoglobine afinitesi sayesinde damar cerrahisi ve derinin

yiizeysel vaskiiler cerrahi islemleri olmaya devam etmektedir (45).

2.9.4. Vital Pulpa Tedavilerinde Lazer Kullanim

Geleneksel tedavi yontemlerine alternatif olarak lazer vital pulpa tedavilerinde
kullanilmistir. Bu yontemin minimal doku penetrasyonu sayesinde ylizeyel etki
gostermesi, islem esnasinda bakteriyel kontaminasyonu elimine etmesi, hemostaz ve
minimal ptht1 olusumu gibi 6zellikleri iizerinde durulmaktadir. Tedavi sekline gore
uygun lazer tipi secilmelidir aksi halde fazla 1s1 pulpa nekrozuna ve sert doku hasaria
neden olabilir (60). Pulpada olusan 5,5 °C lik 1s1 artis1, bazi dislerde vitalite kaybina
neden olabilmektedir. 16,7 °C’lik 1s1 artiglarinda ise dis pulpasinda nekroz olustugu
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saptanmustir (191). Miserendino ve ark.nin (192) yaptig1 bir ¢calismada 10 J’den daha
diisiik lazer uygulumalarinin 5,5°C’nin altinda 1s1 artis1 olusturdugu bildirilmistir.
Moritz ve ark.na (191) gore direkt pulpa tedavisinde CO; lazer kullanilmadan once
perforasyon bolgesinde olusan kanama kontrol altina alinmali ve bdlge NaOCI ve
H>0; ile yikanmalidir. Kullanilan lazer enerjisi 1 W ya da 2 W olmalidir.

Nd: YAG lazer yumusak dokular {izerinde etkili absorbsiyon saglamaktadir.
Boylece hedef dokuda koagiilasyon, buharlasma veya her iki etkinin izleri
gozlenmektedir. Liu amputasyon tedavisinde Nd: YAG lazer uygulayarak 6-48 aylik
gozlem stiresinde %96,9 klinik, %82.,3 radyolojik basari1 elde etmistir ve Nd: YAG
lazer amputasyonunun klinik kullanima uygun oldugunu belirtmistir (60).

Pulpa amputasyonu i¢in farmakolojik olmayan (pulpa irrigasyon
materyallerinin (NaOCI) radikiiler pulpa iizerine yerlestirilmedigi uygulamalar)
hemostatik bir prosediir olarak lazerlerin uygulanmasi 1iyilesmeyi artirma,
odontogenezi uyarma ve dis pulpasinin canliligini koruma potansiyeline sahiptir. Bu
amagla Nd: YAG lazer calismalarda degerlendirilmis ve miikemmel sonuclar elde
edilmistir. Diisiik seviyeli lazer tedavisi (Low-level laser therapy) (LLLT); kanama
kontrolii, mekanik temasin olmamasi, rejeneratif hiicreleri uyararak dis dokularinin
tyilesmesini saglamasi, agrinin hafiflemesini saglamasi ve antienflamatuar etkilerle
O0demin regresyonunu saglamasit gibi Ozelliklerle amputasyon tedavilerinde
kullanilabilecek potansiyele sahip oldugunu gdstermistir. Biyolojik olarak
degerlendirildiginde, LLLT hedef hiicre i¢in diisiik enerji yogunluguna sahiptir ve
membranlar1 veya organelleri uyararak pozitif biyomodiilasyon ve biyostimiilasyonu
saglar (193).

Ayrica lazer uygulamasi fibroblastlarda kalsifiye nodiillerin olusumunu,
alkalin fosfataz aktivitesini, kollajen ve osteokalsin iiretimini artirmaktadir. Lazer
uygulamasi, alttaki dokuyla uyumlu ve pulpay alt katmandan izole eden yiizeysel bir
pihtilasma nekrozu bolgesi olusturur. Lazer; hemostatik, antimikrobiyal ve pulpa
dokusunda hafif termal degisikliklerle hiicre stimiilasyonunu saglamasi gibi 6zellikleri

sayesinde konvansiyonel yontemlere alternatif olarak onerilmistir (194).

2.10. Agn
Agri1, uluslararasi agr1 arastirma dernegi (International Association fort the

Study of Pain=IASP) tarafindan viicudun herhangi bir yerinde baslayan, organik bir
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nedenden kaynaklanan ya da kaynaklanmayan, kisinin deneyimleriyle alakali,
sensoryal, emosyonel, hos olmayan bir duygu olarak tanimlanmistir. Ayrica agrinin,
doku hasarinin bilingsiz olarak farkina varilmasi seklinde de tanimlanabilecegi
bildirilmistir (195).

Agr1, hasta memnuniyetini ve korkusunu etkileyen 6nemli faktorlerden biridir.
Dis hekimliginin en biiylik zorluklarindan biri etkili agr1 kontrolii saglamakdir.
Hastalar siklikla kendilerini dis tedavisi alma ihtimalinden dolay1 ¢ok gergin veya
korkmus olarak bildirirler. Endodontik tedaviyi takiben islem sonras1 agr1 hem hastalar
hem de endodontistler i¢in 6nemli bir sorundur. Endodontik tedavi konusunda endiseli
olan hastalar, islem sonrasi agrilarinin daha yiiksek seviyelerde oldugunu

bildirmektedir (195, 196).

2.10.1. Agrimin Norofizyolojisi

Nosisepsiyon, viicudun bir bolgesindeki doku yaralanmasinda uyarinin
spesifik sinir uglariyla (nosiseptor) alinip, santral sinir sitemine iletilmesi, belirli alan
ve noral yapilarda integre edilmesi, tehtidin algilanmasi (noxious uyari), buna cevap
olarak fizyolojik, biyosimik ve psikolojik Onlemlerin harekete gecirilmesidir.
Nosisepsiyon, doku hasart ile agrinin algilanmasi arasinda olusan c¢esitli karmasik
elektrokimyasal islemlerin biitliniidiir. Nosisepsiyon icerisindeki algilama olayina agri
denir. Esasen nosiseptorler; periferik terminalleri agrili uyaranlara hassas, tiim deri ve
deri alt1 dokularinda bulunan serbest sinir uclaridir. Miyelinsiz C lifleri ile miyelinli
A-delta liflerinin distal uzantilarindan olusmaktadir. 100-400 pm uzunlugundaki
aksonal sonlanmalar kii¢iik kan damarlar1 ve mast hiicre kenarinda sonlanir. A-delta
liflerinin uglar1 genellikle uyarildiklar1 tipe gore termal veya mekanik nosiseptorler
adin1 alir ve 30 m/sn hizda ileti saglarlar. Bunun sonucunda bu nosiseptdrlerin
aktivasyonuyla keskin, igneleyici ve iyi lokalize edilen bir agr1 meydana gelir. C
liflerinin uglar1 ise polimodal nosiseptor adini alir ve siddetli mekanik, kimyasal, agir1
sicak ve soguk uyaranlarla aktive olmaktadir. C lifleri gecikmis, yanici ve inatg1
agridan sorumludur. Impulslari 0,5-2 m/sn gibi ok yavas iletir. Sonucta donuk, yaygin

agr1 ve hiperestezi olusturur (195).
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2.10.2. Agrin Algilanmasi

Agrmin algilanmasi, agrinin periferde konumlanmis ya da hasar gdérmiis

dokudan salinan mediyatorlerle medulla spinalise afferent transmisyon ve dorsal

boynuz lizerinden yiiksek merkezlere iletilmesiyle ger¢eklesmektedir. Agr1 4 asamada

algilanmaktadir. Bunlar; transdiiksiyon, transmisyon, modiilasyon ve persepsiyondur

(195).

Transdiiksiyon: Sinirlerin sensoryal u¢larinda stimulusun elektriksel aktiviteye
dontstiiriildiigii asamadir.

Transmisyon: Impulslarin sensoryal sinir sistemi boyunca yayildig asamadir.
Modiilasyon: Nosiseptif transmisyonun noral faktorlerle modifiye olmasidir.
Persepsiyon: Bireyin psikolojisiyle etkilesimi ve subjektif duygusal

deneyimleri sonucu gelisen uyarinin algilandig1 son agamadir.

2.10.3. Trigeminal Agr1 Sistemi

Pulpa ve periradikiiler dokulardaki sinir u¢lari, doku hasarina veya enflamatuar

aracilarin salinmasina neden olacak kadar yeterli bir uyaranla aktive edildiginde agr1

olarak algilanabilecek uyarilar1 merkezi sinir sistemine gondermeye baglar. Agri

sisteminin periferde doku hasarinin tespitiyle baslayan, verinin omurilik seviyesinde

islenerek devam eden ve yliksek beyin bolgelerinde (serebral korteks gibi) (Sekil 2.2)

algilanan kompleks bir sistem oldugu belirtilmistir (197).
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Cerebral cortex

Thalamus

“Perception”
Trigeminal Trigemino-
ganglion thalamic
Main sensory tract \

Motor: =
nuclei

\ Medullary

dorsal horn

“Processing”

Sekil 2.2. Orofasiyal bolgeden nosiseptif bilginin iletim yolunun sematik diyagrami

(197).

Trigeminal Sistemde Agrimin Algilanmasi

Trigeminal sistemde; motor, dokunma, basing, propriosepsiyon ve Kkas
liflerinin uzamasi fonksiyonlarina sahip, genis ¢apli, kalin miyelinli Aa, AP, Ay
liflerini igeren farkli tiplerde periferal noéronlar bulunmaktadir. Pulpada ise agr
algilanmasinda bilgileri yoneten fibriller daha ince ve miyelinsiz C fibrilleri ile kiigiik
ve daha az miyelinli olan A-delta fibrilleri bulunmaktadir. Agriy1 algilayan sinir
liflerinin veya nosiseptorlerin bu iki smifinin her ikisi de dis pulpasinda bulunur ve
miyelinsiz C lifi A-delta liflerinden 3-8 kat daha fazladir (198, 199).

Pulpanin duyu liflerinin ¢ogu nosiseptif oldugundan, terminal dallar1 serbest
sinir uclaridir. Sicaklik ve hiperozmotik sivilar gibi fizyolojik stimiilasyonu, hastalarda
lokalize edilmesi ¢ok zor saf agri algisina neden olabilir. Agrinin lokalizasyonu,
enflamasyon AP ayirt edici dokunma reseptorleriyle iyi donatilmis olan PDL
dokularina yayildiktan sonra perkiisyon testi gibi hatif mekanik uyaranlarla daha kolay

olmaktadir (197).
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Dental Agr

Normal pulpa ve periradikiiler dokularda zararli bir uyari, voltaj kapili sodyum
kanallarinin agilmasi yoluyla aksiyon potansiyelleri olusturmaya yetecek kadar
nosiseptorlerin depolarizasyonuna neden olur. Bilinen dokuz voltaj kapili sodyum
kanali alt tipinden besinin trigeminal sistemde bulundugu diisliniilmektedir. Bunlar
enflamasyon sirasinda pulpa ve periradikiiler nosiseptorlerin degisen duyarliliginda
onemli rol oynayabilirler. Boylece zararli olmayan uyaranlar bile agr1 algisina neden

olabilir (200).

Periferal Sensitizasyon

Devamli zararli uyaranlara maruz kalan hem A hem de polimodal C fiber
nosiseptorleri, ii¢ belirgin degisiklikle kendini gosteren duyarlilagsma siirecine
girmektedir. Birincisi, uyarilma esiginin diismesiyle daha once zararli olmayan
uyaranlarm desarja neden olarak agr1 hissine (allodini) katkida bulunmasidir. Ikincisi,
yerel doku harabiyeti ya da belirli kimyasal maddelerin dokudaki derisimlerinin
artmasi sonucu agr1 reseptorlerinin esiginin diiserek agri sinyallerinin olusumlarina
neden olmasidir. Bu durum after-desarj1 ve daha fazla siddette hissedilen bir agriy1
olusturabilmektedir (hiperaljezi). Ugiinciisiinde ise uyarilma kendiliginden olusmakta
ve spontan agrinin gelisimine neden olabilmektedir. Bu degisiklikler genellikle
endodontik nedenlerden dolayr agrili hastalarda goriliir; enflame pulpa ve
periradikiiler dokulara salinan kimyasal mediyatorlerin etkileriyle agiklanabilir. Bu tiir
mediyatorler hasarli dokulardan iiretilen maddeleri, vaskiiler ajanlar1 ve sinir
liflerinden salinan peptitleri igermektedir. Bu duyarlilagma siirecine periferal
sensitizasyon adi verilir ve bu degisimler genellikle endodontik agrili hastalarda

meydana gelmektedir (197).

Enflamatuar Mediyatorler

Enflamatuar aracilarin en iyi karakterize edilenleri arasinda, siklooksijenaz
(COX) enzim sistemlerinin etkisiyle arasidonik asitten tiliretilen prostaglandinler (PG)
yer alir. COX enziminin en az iki formda (COX-1 ve COX-2) var oldugu
bilinmektedir. COX-2, enflame dokularda (dental pulpa dahil) sentezlenir ve
proinflamatuar PG’lerin yani1 sira vazodilatator prostasiklin (PGI2) iiretiminde

onemlidir (201). PG’ler tek basina uygulandiklarinda agri olusturmazken periferal
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nosiseptorleri hassaslastirdigi bilinmektedir. Bu da serotonin ve bradikininin algojenik
(agr tireten) dzelliklerini artirmaktadir. Enflame pulpa ve periradikiiler dokulardaki
PG konsantrasyonlar1 nonsteroid antiinflamatuar ilaclar (NSAIl) veya
kortikosteroidlerle azaltilabilirse postoperatif agr1 hafifleyebilir, ayrica pulpa kaynakli
hiperaljezisi olan hastalarda daha derin lokal anestezi saglanabilir. Bradikinin,
dolasimdaki plazma proteinlerinden tiiretilen proinflamatuar bir mediyatordiir.
Nosiseptif ndronlarin dogrudan aktivasyonunu saglayarak agriya neden olur. Enflame
dis pulpasinda artmig bradikinin seviyeleri gosterilmistir ve enflamasyonla iligkili
biliylime faktorlerinin varligi (néron biiyiime faktorii) bildirilmistir. Gegici reseptor
potansiyel alt tipi V1 (TRPV1) enflamatuar agriya aracilik etmede anahtar rol oynar
(197). Lokosit, noron ve glia gibi ¢esitli hiicre tipleri tarafindan sentezlenen ve
salgilanan sitokinler farkli diizenleyici proteinler grubudur. Enflame dokulari innerve
eden nosiseptorlerde hiperaljeziye neden olan, tiimor nekroz faktorii a (TNF-o) ve
interlokinler IL-1B, IL-6 ve IL-8’in noroplastik degisikliklerde rol oynadig
diistintilmektedir (197) .

2.10.4. irreversible Pulpitis ve Agr1 Mekanizmasi

Enflame periferal dokulari innerve eden duyusal noronlar, transdiiksiyon
mekanizmalarinda ve nosiseptdr organizasyonunun plastisitesinde etkili fenotipik
degisikliklere ugrar. Dis pulpasina, enflamasyon cevabinda C lifleri baskin
olabilmektedir. Baz1 enflamasyon mediyatorleri, bu liflerin hem aktivasyonuna hem
de duyarlilasmasina neden olur. Pulpal ve periradikiiler dokular enflamatuar
degisikliklere ugradiginda bu dokular1 innerve eden C liflerinin, Substans P ve
kalsitonin geni ile iligkili peptid gibi artan miktarlarda proinflamatuar néropeptidleri
igerdigi bulunmustur (197).

Enflamasyona noéral yanitta bir baska husus, voltaj kapili sodyum
kanallarmm dagiliminda ve aktivitesinde degisiklik olabilmesidir. 1ki ana
tetrodotoksin direngli sodyum kanali Nav1.8 ve Nav1.9’dur. ikisinin de irreversible
pulpitis tanis1 alan hastalardan toplanan iltihapli dis pulpasinda 2-4 kat arttigi
gozlenmistir (202, 203). PGE2’ye maruz birakildiginda, dorsal kdok gangliya
hiicrelerinden izole edilen néronlarin, dakikalar i¢inde tetrodotoksine direngli sodyum

kanali akimlarint artirdigi gosterilmistir. Bu sodyum kanallar1 lidokaine nispeten
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direnclidir ve bu durum enflame dokularda derin anestezi elde edilmesindeki zorlugu
aciklayabilir (204, 205).

Akut enflamasyona bagli agr1 algisimin ayirt edici 6zellikleri allodini,
hiperaljezi ve spontan agridir. Bu semptomlarin periferal mekanizmalari, atesleme
esiginde azalma, zararli uyaranlara yanit verme kabiliyetinde artma ve spontan
nosiseptdr desarjlarinin olusmasidir. Termal allodini, ana sikayeti soguk igecekler
ictiginde disinde agr1 olusan bir hastayi en iyi tanimlayan terimdir. Mekanik allodinide
ise hastanin ana sikayeti 1sirmada agr1 olmasidir. Onceden rahatsizlik vermeyen bu
uyaranlar agr1 algisina sebep olmaktadir. Hiperaljezi, zararli uyaranlarin (soguk testte
kullanilan sogutucu spreyler veya karbondioksit kar1) normal pulpa dokusuna sahip
dislere gore endodontik nedenlerden agr1 duyan hastalarda ¢ok daha fazla agriya neden
oldugu durumdur. Spontan agri, herhangi bir provakasyon olmaksizin kendiliginden
meydana gelen agridir. Tim bu degisiklikler pulpa ve periradikiiler dokulardaki
periferik sinir uclariin hassaslagsmasiyla agiklanabilir. Agr1 kontrolii, periferdeki
endojen mekanizmalarla gerceklestirilebilir. Enflame periferal dokudaki immiin
hiicreler opioid salabilirler bu opioidler de duyu néronlarinda bulunan reseptérlere etki

eder (197).

2.10.5. Endodontide Postoperatif Agr1 Kontrolii

Bir hastada agriy1 yonetirken, uzman klinisyen tedavi planim1 6zellestirmeli;
endodonti genel prensiplerini, hiperaljezi mekanizmalarmi ve agr1 ydnetimi
stratejilerini  hastanin  bireysel faktorleriyle (tibbi Oyki, kullanilan ilaglar)
dengelemelidir (206).

Endodontik agrinin etkili tedavisi; tani, dis tedavisi ve ilaglarla yapilmaktadir.
Endodontik agrinin yonetiminde, hiperaljezi ve allodininin periferik mekanizmalarinin
ortadan kaldirilmasina odaklanilmalidir. Bu da genellikle nedensel faktorleri
(bakteriyel ve immiinolojik faktorler) ortadan kaldiran ve azaltan bir tedavi gerektirir.
Ornegin, pulpa amputasyonu ve pulpektomi uygulamalarinda tedavi &ncesi agri
seviyelerine kiyasla, hasta raporlarinda agrida 6nemli azalma meydana geldigi
bildirilmistir (207, 208). Bununla birlikte, devam eden nosiseptor uyarisini azaltmak
ve merkezi hiperaljeziyi bastirmak i¢in farmakoterapiye ihtiya¢ duyulabilmektedir

(197).
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2.11. Agn Skalalar

Agr1 deneyiminin subjektif ve objektif 6zelliklerinden dolay1 agriy1 tam olarak
tanimlamakda zorluklar yasanabilmektedir. Doku enflamasyonu ayni olan hastalarda
farkli agr1 deneyimleri gozlenebilmektedir. Boylece tan1 ve tedavi de farkliliklar
yasanabilmektedir (209).

Agri degerlendirilmesinde 6lgek kullanilarak hastanin agr1 siddeti ve niteligini
olabildigince objektif hale doniistirmeye calisilmaktadir. Giinlimiizde agn
degerlendirmesinde standart olarak agr1 skalalarindan faydalanilmaktadir. Agr
skalalar1 tek boyutlu, ¢ok boyutlu ve objektif kriterli agr1 degerlendirilmesi olarak
siiflandirilmaktadir (209).

Tek boyutlu ol¢ekler dogrudan agri siddetini 6lgmeyi amaglamaktadir ve
degerlendirmeyi hasta kendisi yapmaktadir. Giiniimiizde 0zellikle akut agrinin
degerlendirmesinde ve uygulanan tedavinin etkinligini  degerlendirmede

kullanilmaktadir (210).

Tek Boyutlu Agr1 Degerlendirme Yontemleri
e (Gorsel analog skala (Visual Analogue scale, VAS)
e Sozel tarif skalalar (Vertebral Descriptor Scales, VDS)
e Sayisal degerlendirme skalalari (Numerical Rating Scalei, NRS)
e Yiiz ifadesi skalasi (Fase Scale,)
e Analog renkli devamli skala (Analog, Chromatic, Continuous Scale)

e Dermatomal agr ¢izimi

Cok Boyutlu Bireysel Agr1 Degerlendirme Yontemleri
e McGill agr1 anketi (McGill Pain Questionnaire, MPQ)
e Dartmouth agr1 anketi (Dartmouth Pain Assesment Card, MPAC)
e Agr algilama profili (Pain Perception Profile, PPP)
e Karsit yontem karsilastirilmasi (Cross-Modality Matching)

Objektif Kriterli Agr1 Degerlendirme Yontemleri
e Fizyolojik 6l¢timler
e Davranissal Olgiimler

e Norofarmakolojik yontemler
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e Biyokimyasal dl¢iimler (232)

Gorsel Analog Skala (GAS)

Gorsel analog skala (GAS), bir 6zelligi veya tutumu 6lgmeye calisan bir 6l¢iim
aracidir. Ornegin; bir hastanin hissettigi agri miktari, agrinin olmamasindan asiri
miktarda agriya kadar aralikta degisir. GAS genellikle bir ucunda ‘agr1 yok’ diger
ucunda ‘¢ok siddetli agr1’ yazan 100 mm uzunlugunda yatay bir ¢izgiden (sekil 2.3)
olusmaktadir. Hasta, mevcut durumuyla ilgili algisin1 temsil ettigini diislindiigii
noktay1 ¢izgiye isaretler. GAS degeri, genellikle milimetre cinsinden Olgiilerek
belirlenir (211).

Agriyok Gok siddetli agn

| |
0 100

Sekil 2.3. Gorsel Analog Skala (GAS)

Hastadan ¢izgide iki u¢ nokta arasindaki agri1 seviyesini igaretlemesi istenir.
Hastanin isaretledigi nokta ile "agr1 yok" arasindaki mesafe milimetre cinsinden
olgiilerek puanlanir. Bu deger kisinin agrisin1 tanimlamaktadir (212).

Dikey c¢izgiler ve ekstra tanimlayicilar iceren ¢izgiler dahil olmak {izere
GAS’in farkli bircok ¢esidi kullanilmaktadir. Agr1 degerlendirmesi ¢ok 06znel
oldugundan bu skalalar bireyin agr1 degisiminin karsilastirilmasinda ¢ok degerlidir
(211).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Sivas Cumhuriyet Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Baskanligi’'ndan 25.06.2020 tarih ve 2020-06/06 karar nolu etik kurulu onayi
alindiktan sonra baslandi1 (Bkz. EK 1).

3.1. Hasta Secim Kriterleri

Cumhuriyet Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Endodonti Anabilim Dali
klinigine bagvuran ve semptomatik irreversible pulpitis tanis1 konulan daimi biiyiik az1
dislere sahip bireyler ¢calismaya dahil edildi. Bu ¢alismada 0=0,05, =0,10, (1-$)=0,90
alindiginda her bir gruba 30 bireyin alinmasina karar verildi ve testin giicii p=0,90916

bulundu.

3.1.1. Hastalarin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
1. Kendiliginden baslayan ve/veya sogukla siddetlenen kalict agr1i gibi geri
doniisiimsiiz pulpitis bulgular1 olmali, soguk testiyle bu durum tekrarlanabilmeli.
2. Semptomatik apikal periodontitisin eslik ettigi/etmedigi geri doniisiimsiiz pulpitis
tanist konulmali.
3. Dentinin 2/3’iine ulagan derin c¢liriiklii ya da sekonder ciiriiklii az1 disler olmali,
clirik temizlendiginde pulpa ekspoze olmali.
Herhangi bir sistemik hastalik olmamali.
Hasta agzini1 yeteri kadar agabilmeli.
18 yas ve iistii hastalar olmals.
Elektriksel ve termal testlere pozitif yanit vermeli.

Tedavisi yapilacak dige rubber dam izolasyonu saglanabilmeli.

o 2 N s

Karsit disi olmal.

3.1.2. Hastalarin Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri:
1. Hastanin sistemik herhangi bir rahatsizliginin olmasi (profilaksi gerektiren
durumlar dahil).
2. Hastanin ruhsal veya psikiyatrik bozukluklarimin olmasi.
3. Hastanin herhangi bir alerjik durumunun olmasi.
4. Islem 6ncesi son 12 saatlik dénemde agr1 kesici ve son 1 hafta i¢inde antibiyotik

kullanilmis olmasi.
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5. Tedavi Oncesi sislik, palpasyon agris1 veya siniis yolu olmasi.

6. Ilgili diste 3 mm’den fazla periodontal cep olmast.

7. Elektriksel ya da termal testlere negatif yanit vermesi.

8. Restore edilemeyecek kadar madde kaybi, kok kirigi veya ¢atlagi bulunmasi.
9. lleri derecede mobilite olmasi.

10. Apeksin agik olmasi.

11. Periapikal radyografide ileri derecede kanal kalsifikasyonu izlenmesi.

12. Internal ya da eksternal kok rezorbsiyonu bulunmasi.

13. Hastada bruksizm mevcudiyeti.

14. Kavite acildiginda kanama olmamasi.

15. 6 dakika i¢inde kanama kontrolii saglanamamasi.

3.2. Gruplarin Olusturulmasi

Deney gruplarmin rastgele belirlenmesinde bir web  programi
(www.randomizer.org) kullanildi. Sivas Cumbhuriyet Universitesi Dishekimligi
Fakiiltesi Endodonti Anabilim Dal1 klinigine basvuran hastalar klinik ve radyografik
kriterler yoniinden degerlendirilerek calismanin dahil edilme kriterlerine uyan hastalar
web programina gore belirlenen sirayla 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)

Dabhil edilme kriterlerine uyan hastalarin, yas, cinsiyet, dis numarast ve grup
gibi bilgileri ¢alisma formuna kaydedildi (Bkz. EK 2). Arastirmaya dahil edilmeyecek
hastalar ise pulpada enflamasyon ve enfeksiyonun ilerlediginin klinik ve radyolojik
birer bulgusu olarak kabul edilen (kanamanin kontrol altina alinamamasi, devital
olmasi, sislik olmasi, pii drenaji) kriterlere gore degerlendirilerek ¢aligmaya dahil
edilmedi. Bu hastalar arastirma disinda tutulup, farkli tedavi yontemleri uygulanarak

tedavi edildi.

3.2.1. Hastalarin Tedavi Oncesi Kayitlan
Amputasyon yapilmasina karar verilen dislerden, 6zel tutucular kullanilarak

paralel teknikle dijital periapikal radyografiler alindi (Sekil 3.1). Periapikal
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radyografiler incelenerek periapikal patoloji varlig1 ve yoklugu hastaya ait caligma

formuna kaydedildi.

Sekil 3.1. Paralel teknikle alinan dijital periapikal radyografiler.

3.3. Tedavi Protokolii ve Gruplar

Calismaya dahil edilen hastalar tedaviyle ilgili bilgilendirildikten sonra onam
formu imzalatildi (Bkz. EK 3). Islemlere baslamadan énce hastanin preoperatif agri ve
perkiisyon degerleri hasta tarafindan hasta degerlendirme formundaki GAS {izerine
isaretlendi.

Klinigimizde rutin olarak kullanilan 1/100 000 epinefrin iceren Articain
hidrokloriir (Maxicaine forte® ampul) kullanilarak mandibular anestezi veya bukkal
infiltrasyon anestezisi saglandi. Rubber dam izolasyonundan sonra dislerin kronlar1
%35 NaOCl ile dezenfekte edildi. Sonrasinda su sogutmali yiiksek devirli aerator
kullanilarak steril elmas rond ve fissiir frez yardimiyla ¢liriik mine kaldirildi. Kavitenin
dis formu kavite prensipleri dogrultusunda belirlendi. Ekskavator ve/veya diisiik
devirli angldruvayla nekrotik ve enfekte dentin temizlendi. Kavite %5’lik NaOCI
emdirilmis pamuk peletle dezenfekte edildikten sonra ekspoze alandan itibaren pulpa
tavani kaldirildi. Koronal pulpa dokusu yiiksek devirli elmas rond frezle su sogutmasi
altinda kanal agizlarina kadar ¢ikarildi. Pulpanin canlili§i tiim kanallardaki pulpa
dokusundaki kanama varligiyla teyit edildi. Baslangic kanama kontrolii SF ile
saglanarak sonrasinda hasta gruplarma gore SF, %2.5 NaOCl ya da KTP lazer
uygulanarak tam hemostaz ve kavite dezenfeksiyonu saglandi. 6 dakika igerisinde
kanama kontrolii elde edilemeyen hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Kanama kontrolii
saglandiktan sonra beyaz MTA (Angelus, Londrina, PR, Brazil) (Sekil 3.2) 1/3 su/toz

oraninda karistirllarak en az 2 mm kalinhiginda direkt olarak kalan pulpa dokusu
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lizerine ve kavite tabanina yerlestirildi. MTA nin sertlesme zamani uzun oldugundan,

tizerine nemli pamuk yerlestirilerek kavite cam iyonomer simanla (Micron Superior;

Prevest Dentpro, India) kapatildi. Amputasyon tedavileri tek hekim tarafindan

uygulandi (Sekil 3.3).

Sekil 3.2. Calismada pulpa dokusu iizerine ve kavite tabanina yerlestirilen MTA.

Sekil 3.3. a. 37 nolu disin preoperatif radyografik goriiniimii, b-¢. Koronal pulpanin
ampute edilmis ve kanamanin kontrol altina alinmis goriiniimii, d. MTA
uygulamasi, e. MTA {izerinin nemli pamuk ve cam iyonomer simanla
kapatilmasi, f-g. Daimi restorasyon yapilan disin radyografik ve klinik

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

Bu gruptaki 30 disin pulpa odasina, bahsedilen ilk asamalar ger¢eklestirildikten
sonra SF (Kogak Farma, Istanbul, Tiirkiye; Sekil 3.4) emdirilmis pamuk pelet kaviteye
yerlestirilip 2 dk araliklarla kontrol edilerek kanama kontrolii saglandi ve kanama
kontrol siiresi kaydedildi. MTA, kanama kontrolii saglandiktan sonra kalan pulpa
dokusu iizerine ve kavite tabanina yerlestirildi. MTA iizerine hafif nemli pamuk

yerlestirildikten sonra kavite cam iyonomer simanla gecici olarak kapatildi.

Sekil 3.4. Calismada kullanilan serum fizyolojik soliisyonu.

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

Bu gruptaki 30 hastada ise pulpa odasina kanama kontroli ve kavite
dezenfeksiyonu saglamak amaciyla SF yerine '42 oraninda distile suyla seyreltilerek
elde edilen %2,5’1ik NaOCl (IMICRYL, Konya, Tiirkiye; Sekil 3.5) emdirilmis pamuk

pelet yerlestirildi ve sonrasindaki tiim agsamalar SF grubundaki gibi uygulandi.
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Sekil 3.5. Calismada kullanilan NaOCI soliisyonu.

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

Bu grupta KTP lazerle (SMARLITE D, Deka, Calenzano FI, italya) kanama
kontrolii saglanarak kavite dezenfeksiyonu yapildi. Kanal agizlarindaki pulpanin
hemostazi enerjinin yiizeye iletilmesinde 300 nm ¢apinda fiber optik u¢ kullanilarak
1,5 W giicle tekrarli modda (Ton 100 ms, Toff 100 ms) ve doku temasi olmadan
saglandi. Her kanal agzindaki pulpa ylizeyine, fiber optik u¢ kullanilarak yaklasik 2
mm mesafede 2 sn siireyle lazer uygulamasi yapildi. Gerekli olmasi halinde 2. ve 3.
lazer uygulamas1 yapildi. Kavite dezenfeksiyonu ise kanama kontrolii saglandiktan
sonra 1 W giic ve 300 nm ug¢ kullanilarak temassiz sirkiiler hareketle 5 sn lazer
uygulamasiyla saglandi (Sekil 3.6). Lazer uygulanmasi sirasinda hekim, hekim

yardimcist ve hasta koruyucu gozliik kullanarak lazer giivenlik sartlarina dikkat edildi.

Sekil 3.6. Calismada kullanilan KTP lazer cihazi ve ucu.
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Calismada agrinin degerlendirilmesi amaciyla hastaya islem sonrasi agri
degerlendirme formu olarak GAS (Bkz. EK 4) verildi. Hastadan, bu form {izerinde
bulunan 100 mm’lik agr1 skalasi lizerinde agrinin siddetine gore 6., 24., 48. ve 72. saat
ile 7. ve 30. giinlerde isaretleme yapmasi istendi.

Hastaya gerekli olmasi halinde 6 saat araliklarla kullanabilecegi 400 mg
ibuprofen, ibuprofen kullanamayan hastalara ise 500 mg asetaminofen regete edildi.
[lacin kullanilmasi durumunda agr1 degerlendirme formundaki ilgili alan1 doldurmasi
konusunda bilgilendirildi.

Daimi dolgularin yapilmasi i¢in ilk islemden 7 giin sonrasina randevu verilerek
hastalarin GAS formuyla gelmeleri istendi. Daimi dolgunun uygulandigi seansta
perkiisyon kontrolii yapilarak hasta tarafindan GAS iizerine isaretlendi. Dislerin daimi
restorasyonunda aseptik kosullar rubber dam izolasyonu uygulanarak saglandi.
Sertlesmesini tamamlayan MTA iizerine kaide materyali olarak cam iyonomer siman
(Kavitan Plus, Pentron, Spofa Dental, Cek Cumbhuriyeti) yerlestirildi. Disin daimi
restorasyonu kompozit rezinle (3M-ESPE, St. Paul, MN, ABD) yapildi. Tedavi edilen
hastalarin tiimii klinik ve radyolojik takibe alindi.

3.4. Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler Statistical Package for Social Sciences (IBM
SPSS 22.0) programina yiiklenerek verilerin degerlendirilmesinde parametrik test
varsayimlari yerine getirilemediginden (Kolmogorov-Smirnov) bagimsiz ikiden fazla
gruptan elde edilen Ol¢limler karsilastirilirken Kruskal Wallis testi, analiz sonucunda
farklilik yapan grup ya da gruplart bulmak i¢in Mann-Whitney U testi, ayn1 bireylerde
degisik zamanlarda elde edilen Olgiimler karsilastirilirken Friedman testi, analiz
sonucunda farklilik yapan 6l¢lim ya da 6l¢iim gruplarini bulmak i¢in Bonferroni testi
kullanildi. Veriler tablolarda aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve

maksimum deger olarak gosterilip yanilma diizeyi 0,05 olarak alind.
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4. BULGULAR

Subat 2021-Ekim 2021 tarihleri arasinda Sivas Cumhuriyet Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Endodonti Anabilim Dali1 klinigine bagvuran 3836 hastadan daimi
bliylik azi1 dislerinde derin ¢iirtige ya da sekonder ciiriige sahip semptomatik
irreversible pulpitis teshisi konulan ve calismaya dahil edilme kriterlerine uygun 90
hasta calismaya dahil edildi.

Calismada yer alan katilimcilarin calismaya dahil olma siireciyle ilgili

diyagram Sekil 4.1°de gosterildi.

Uygunluk igin degerlendirilen

'DEGERLENDIRME
:QEQER&L. NDIRME Desner

Dahil edilme kriterlerine

uymadigi igin gikarilan

{n=3746)
Randomizasyon
(n=90)
I

SF (kontrol) Grubu | | NaOCl Grubu L KTP Lazer Grubu

(n=30) (n=30) (n=30)
Takip kaybi Takip kaybi Takip kaybi
(n=0) {n=0}) (n=0)
| l |

Analiz Analiz Analiz
(n=30) (n=30) (n=30)

Sekil 4.1. Calismada yer alan hastalarin ¢aligsma siirecine dahil olma diyagrami.

Calismada tedavi edilen hastalarin kisa donem agri takiplerinde KKT
gerektiren herhangi bir basarisizlik durumuyla karsilagiimadi.

Tablo 4.1°de calismaya dahil edilen hastalara ait demografik ve pre-/intra-
/postoperatif bulgular gdsterilmektedir.

Gruplara iliskin elde edilen veriler degerlendirildiginde; yas, cinsiyet,
preoperatif perkiisyon varligi, preoperatif elektrikli pulpa testi, preoperatif periapikal
durum, dis arki ve postoperatif agr1 kesici kullanim1 yoniinden gruplar aras1 farklilik
istatistiksel olarak anlamsiz bulunurken (P > 0,05) hemostaz siiresi istatistiksel olarak
anlamli bulundu (P < 0,05). KTP lazer grubunda hemostaz siiresinin SF grubuna gore
anlaml1 derecede daha az oldugu (P < 0,05) goriildii.

Tim gruplarda farkli zamanlardaki agr1 degerleri; cinsiyet, yas ve periapikal
lezyon varlig1 yoniinden karsilastirildiginda istatistiksel olarak farklilik anlamsiz (P >

0,05) bulunurken dis arki yoniinden karsilastirildiginda SF grubunda istatistiksel
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olarak anlaml fark bulundu (P < 0,05). SF grubundaki maksillar molar dislerdeki 48.
saat agr1 degerinin mandibular molar dislerden anlamli (P < 0,05) derecede fazla
oldugu goriildii.

Postoperatif agr1 kesici kullanan hastalarin kullanmayanlara gore agr diizeyleri
degerlendirildiginde SF grubunda postoperatif agr1 kesici kullanan 7 hastanin agri
diizeyi 6. saatte anlamli (P < 0,05) derecede yliksekti.

NaOCI grubunda ise postoperatif agr1 kesici kullanan ve kullanmayan hastalar
arasinda herhangi bir zaman araliginda anlamli bir fark tespit edilmedi (P > 0,05).

KTP lazer grubunda ise postoperatif agr1 kesici kullanan 5 hastanin ortalama
agr1 degeri 6. ve 24. saatlerde kullanmayanlardan anlamli (P < 0,05) derecede daha

yiiksekti.

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

bulgular.
18 (%60,0) | 20 (%66,7) 21 (%70)
8 (%26,7) 9 (%30) 6 (%20) 0,678
3 (%10) 1(%3,3) 3 (%10)
1(%3,3)
10 (%33,3) 6 (%20) 11 (%36,7) 0,329
20 (%66,7) 24 (%80) 19 (%63,3)
28(%933) | 28(%933) | 29(%96,7) 0,809
2 (%6,7) 2 (%6,7) 1(%3.3)
2476+9,62 | 2556=11,75 | 24,70+ 14,85 0,955
18 (%60) 16 (%533) | 20 (%66,7) 0,574
12 (%40) 14(%46,7) | 10 (%333)
383 £144 | 3,66=139 | 293 + 141 0,037
10 (%33,3) 5(%16,7) 3 (%10) 0,067
20 (%66,7) | 25 (%83,3) 27 (%90)
7 (%23,3) 7 (%23,3) 5(%16,7) 0,766
23(%76,7) | 23(%767) | 25(%83,3)

*P < 0,05 anlamli
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Calismada degerlendirilen 90 hastanin gruplara gore yas ortalamalar1 Tablo

4.2’de gosterildi.

Tablo 4.2. Calismada yer alan hastalarin gruplara gére yas ortalamalari.

*P > 0,05 anlamsiz

Gruplara iligkin elde edilen veriler degerlendirildiginde; yas yoniinden gruplar
arasi farklilik istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (P > 0,05).

Calisma gruplarina ait preoperatif agr1 skorlar1 Tablo 4.3’de gosterildi.

Tablo 4.3. Calismada yer alan gruplara ait preoperatif GAS skorlari.

KW =0,36
P=0,835

*P > 0,05 anlamsiz

Gruplara iligkin elde edilen veriler degerlendirildiginde preoperatif agri
degerleri yoniinden gruplar arasi farklilik istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (P >
0,05).

Tablo 4.4’de gruplarin preoperatif ve 7. giin perkiisyon seviyesine ait degerler
gosterilmektedir (30. glinde hicbir hastada perkiisyon hassasiyeti gézlenmedigi i¢in
tabloya dahil edilmedi).

Tablo 4.4. Zaman araliklarina gore gruplara ait ortalama perkiisyon agrist GAS

skorlari.

*P > 0,05 anlamsiz
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Gruplara iligkin preoperatif perkiisyon skorlar1 karsilagtirildiginda gruplar arasi
farklilik anlamsiz bulundu (P > 0,05). Gruplara iligkin 7. giine ait perkiisyon degerleri
karsilagtirildiginda gruplar aras1 farklilik anlamsiz (P > 0,05) bulundu.

Tim gruplarm farkli zamanlarda Olglilen perkiisyon agri1 seviyeleri
karsilastirildiginda olgtimler aras1 farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (P <
0,05). Farkli zamanlardaki 6l¢timler ikiserli karsilastirildiginda preoperatif perksiiyon
seviyeleri ile 7. ve 30. giin perkiisyon seviyeleri arasindaki farklilik tiim gruplarda

istatistiksel olarak anlamli bulundu (P < 0,05).
4.1. Grup ici Degerlendirmeler

4.1.1. Serum Fizyolojik (Kontrol) Grubuna Ait Bulgular

Tablo 4.5’te SF grubuna ait preoperatif agr1 ve postoperatif (6., 24., 48., 72.
saat ve 7. gilin) agr1 skorlart gosterilmektedir (30. giinde higbir hastada agr
gbzlenmedigi i¢in tabloya dahil edilmedi).

Tablo 4.5. SF grubuna ait GAS skorlarinin zaman araliklaria gore dagilima.

0 X?=139,95
30 11,50 0 0 56,00 P=0,001*
30 5,80 0 0 55,00
30 0,93 0 0 21,00

*P < 0,05 anlaml

SF grubunda farkli zamanlarda olcililen agr1 degerleri karsilastirildiginda
dlgiimler arasi farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (P < 0,05). Olgiimler
ikiserli karsilastirildiginda preoperatif agr1 degeri ile diger zamanlar arasindaki, islem
sonrast 6. saat agr1 degeri ile diger zamanlar arasindaki, islem sonrasi 24. saat agri
degeri ile 72. saat, 7. giin ve 30. gilin arasindaki, 48. saat ile 7. ve 30. giin arasindaki
farklilik 6nemli (P < 0,05) bulunurken diger zaman dilimleri arasindaki farklilik

onemsiz (P > 0,05) bulundu (Sekil 4.2).
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Precperatif 6. saat 24 saat 48, saat 72.saat 7. gin 30. gin
SF (kontrol) Grubu

Sekil 4.2. SF grubunda agri1 seviyesinin zaman araliklarina gére dagilima.

4.1.2. NaOCl Grubuna Ait Bulgular

Tablo 4.6’da NaOCl grubuna ait preoperatif agr1 ve postoperatif (6., 24., 48.,
72. saat ve 7. giin) agr1 skorlarn gosterilmektedir (30. giinde hicbir hastada agr
gbzlenmedigi i¢in tabloya dahil edilmedi).

Tablo 4.6. NaOCl grubuna ait GAS skorlarinin zaman araliklarina gére dagilima.

0 X?= 146,69
30 7,90 0 0 52,00 P=0,001*
30 3,80 0 0 45,00
30 1,23 0 0 14,00

*P < 0,05 anlamli

NaOCl grubuna ait farkli zamanlarda 6l¢iilen agr1 seviyeleri karsilastirildiginda
dlgiimler arasi farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (P < 0,05). Olgiimler
ikiserli karsilastirildiginda preoperatif agri1 degeri ile diger zamanlar arasindaki, islem

sonrasi 6. saat agr1 degeri ile diger zamanlar arasindaki, islem sonrasi 24. saat agri
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degeri ile 72. saat, 7. glin ve 30. giin arasindaki farklilik 6nemli (P < 0,05) bulunurken
diger zaman dilimleri arasindaki farklilik 6nemsiz (P > 0,05) bulundu (Sekil 4.3).

80,00

60,00

40,00

Ortalama GAS Degeri

20,00

00

T T T T T T T
Preoperatif 6. saat 24, saat 48, saat 72, saat 7. gun 30. gin
NaOCI| Grubu

Sekil 4.3. NaOCI grubunda agr1 seviyesinin zaman araliklarina gore dagilimi.

4.1.3. KTP Lazer Grubuna Ait Bulgular

Tablo 4.7°de KTP lazer grubuna ait preoperatif agr1 ve postoperatif (6., 24.,
48., 72. saat ve 7. gilin) agn skorlar1 gosterilmektedir (30. giinde higbir hastada agr
gbzlenmedigi i¢in tabloya dahil edilmedi).

Tablo 4.7. KTP lazer grubuna ait GAS skorlarinin zaman araliklarina gore dagilimi.

0 X2= 136,72
30 2,96 0 0 30,00 P=0,001%
30 2,36 0 0 29,00
30 0,66 0 0 20,00

*P < 0,05 anlamli
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KTP lazer grubuna ait farkli zamanlarda o6lgiilen agr1 seviyeleri
karsilastirildiginda Slgiimler arasi farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (P <
0,05). Olgiimler ikiserli karsilastirildiginda preoperatif agr1 degeri ile diger zamanlar
arasindaki, islem sonrasi 6. saat agri degeri ile diger zamanlar arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunurken (P < 0,05), diger zaman dilimleri arasindaki

farklilik anlamsiz (P > 0,05) bulundu (Sekil 4.4).
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Ortalama GAS Degeri
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Preoperatif 6. saat 24 saat 48. saat 72 saat 7. gln 30. gin
KTP Lazer Grubu

Sekil 4.4. KTP lazer grubunda agr1 seviyesinin zaman araliklarina goére dagilimi.

4.2. Gruplar Arasi Degerlendirmeler

Tablo 4.8’de zaman araliklaria gore gruplara ait ortalama, ortanca, minimum
ve maksimum agr1 degerleri gosterilmektedir (30. giinde higbir hastada agn
gozlenmedigi i¢in tabloya dahil edilmedi).

Gruplara iliskin elde edilen veriler degerlendirildiginde 6. saate ait agri
degerleri yoniinden gruplar aras1 farklilik anlamli bulundu (P < 0,05). Gruplara iliskin
degerler ikiserli karsilastirildiginda SF grubu ile KTP lazer grubu arasindaki farklilik
anlamli bulunurken (P < 0,05) diger gruplar arasindaki farklilik anlamsiz bulundu (P

> 0,05; Sekil 4.5).
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Tablo 4.8. Zaman araliklarina gore gruplara ait ortalama, ortanca, minimum ve

maksimum agr1 degerleri.

SF 30 71,96 68,50 50 98
KW =0,36
NaOCl 30 72,13 71,00 55 100
P =0,835
KTP Lazer | 30 70,61 71,50 53 99
SF 30 53,86 59,00 0 94
KW =17,61
NaOCl 30 41,53 37,00 0 98
P =0,022*
KTP Lazer | 30 31,80 21,00 0 97
SF 30 19,16 17,00 0 71
KW =475
NaOCl 30 18,93 9,50 0 62
P =10,093
KTP Lazer | 30 11,71 0 0 82
SF 30 11,50 0 0 56
KW =4,25
NaOCl 30 7,90 0 0 52
P=0,119
KTP Lazer | 30 2,96 0 0 30
SF 30 5,80 0 0 55
KW = 0,40
NaOCl 30 3,80 0 0 45
P=0,817
KTP Lazer | 30 2,36 0 0 29
SF 30 0,93 0 0 21
KW =2,76
NaOCl 30 1,23 0 0 14
P=0,252
KTP Lazer | 30 0,66 0 0 20

*P < 0,05 anlamli
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Sekil 4.5.
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Preoperatif E. saat 24 saat 48. saat 72. saat 7. gun 30. gln

Zaman

Gozlem siiresi boyunca li¢ ¢calisma grubundaki agr1 yogunlugu.
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5. TARTISMA

Hastalar1 endodonti klinigine sevkeden en 6nemli faktdrlerden biri dis agrisinin
giderilme ihtiyacidir (213). Endodontik tedavi sonrasi agrinin kontrolii dis hekimleri
icin 6nemli bir zorluk olusturmaya devam etmektedir (214). Endodontik tedavi
sirasinda agr1 korkusu genellikle tedavi sonrasi donemle degil islemin kendisiyle
iliskilidir (215). Segura-Egea ve ark.nin (215) kok kanal tedavisi esnasinda yas,
cinsiyet, pulpal durum, periapikal durum ve islem siiresinin hastanin hissettigi agri
seviyesi lizerine etkisini degerlendirdikleri bir c¢alismada, islem siiresinin agr1
derecesini artirdigit ve 45 dk’nin {izerindeki miidehalelerin daha agrili oldugu
belirtilmistir. Bu durum islem siiresi uzadik¢a hastanin anksiyetesinin artmasi ve
anestezik etkinin azalmasiyla agiklanmistir (216, 217). Eghbal ve ark.nin (33)
irreversible pulpitisli daimi dislerde kok kanal tedavisi ve amputasyon tedavisinin
postoperatif agr1 lizerine etkisini karsilastirdigi bir ¢alismada, amputasyon tedavisinin
ortalama 33-35 dakikada tamamlanabilirken kok kanal tedavisinde (KKT) bu siirenin
ortalama 69 dakika oldugu ve KKT uygulanan hastalarin %29’unun iki seansta tedavi
edildigi bildirilmistir. Béylece pulpa amputasyonu isleminin kok kanal tedavisine
kiyasla bir¢ok avantajinin yani sira daha az zaman almasi hastanin iglem esnasinda da
daha konforlu hissetmesinde etkili olabilir. Asgary ve ark.nin (218) irreversible
pulpitisli daimi dislere uygulanan amputasyon ve tek seans KKT’nin postoperatif agri
tizerine etkisini degerlendirdikleri bir calismada agrili ve irreversible pulpitisli
hastalarda kanal tedavisine kiyasla postoperatif agriy1 azaltmanin en giivenilir yolunun
pulpa amputasyonu oldugu bildirilmistir. Galani ve ark.nin (32) ¢iiriikle ekspoze daimi
molar dislerde pulpa amputasyonu ve KKT sonrasi postoperatif agri ve basari
oranlarini karsilagtirdigi bir calismada 18 aylik takip sonunda amputasyon grubunda
basar1 oran1 %85 iken KKT grubunda ise bu oran %87 olarak bildirilmistir. Ayrica
pulpa amputasyonu grubunun istatistiksel olarak anlamli derecede daha az agrili
oldugu belirtilerek amputasyonun derin ¢liriiklii semptomatik daimi dislerin tedavisi
igin alternatif bir tedavi segenegi olabilecegi ifade edilmistir. Eghbal ve ark.nin (33)
daimi dislerde MTA ve CEM kullanilarak yapilan pulpa amputasyonu ile KKT'nin
postoperatif agr1 lizerine etkisini karsilastirdiklar1 bir ¢alismanin sonucunda her ii¢

grubunda agrinin azalmasinda etkili oldugu belirtilmistir. Asgary ve ark.nin (219)
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irreversible pulpitisli daimi molar dislerde CEM ya da MTA ile yapilan pulpa
amputasyonu tedavisinin uzun dénem basarisini ve agri iizerine etkisini karsilastirdigi
bir ¢alismada 12 aylik takip sonucunda MTA grubunun klinik ve radyolojik basarisi
%98 ve %95 bulunurken bu oran CEM grubunda %97 ve %92 olarak bildirilmis ve
postoperatif 7 giin boyunca kaydedilen ortalama agr1 degerlerinde iki ¢alisma grubu
arasinda anlaml bir fark olmadigi gosterilmistir. Irreversible pulpitisli daimi molar
dislerde MTA ve CEM biyomateryalleri uygulanarak yapilan amputasyon tedavisinin
miikemmel sonuglar ortaya koydugu belirtilmistir.

Bu caligmada semptomatik irreversible pulpitisli daimi dislerde amputasyon
tedavisi sirasinda hemostatik ve antibakteriyel etki amaciyla kullanilan NaOCl ve KTP
lazerin postoperatif agr1 tizerine etkilerini degerlendirmek amaglanmistir. Literatiirde
daimi dislerde uygulanan amputasyon sonrasi agri seviyesini degerlendiren kisith
sayida ¢alisma bulunmaktadir (14, 32, 214, 218).

Sistemik hastaliklar ve bu hastaliklarda kullanilan ilaglarin postoperatif agriy1
etkileyebilecegi farkli ¢aligmalarda belirtilmistir (220, 221). Eren ve ark.nin (222)
semptomatik irreversible pulpitisli dislerde 3 acil prosediiriin (KKT, pulpa
amputasyonu ve parsiyel pulpa amputasyonu) uygulandig: bir calismada islemden
onceki 12 saatlik zaman diliminde analjezik kullanan hastalar postoperatif agri
sonucunu etkilemesi olasilig1 nedeniyle calisma dist birakilmistir. Bu nedenle
calismamizda alinan anamnezde sistemik rahatsizligi olan, diizenli ila¢ kullanan, iglem
oncesi 12 saat icerisinde analjezik ya da son 1 hafta igerisinde antibiyotik kullanmis
hastalar calisma dis1 birakilmistir.

Polycarpou ve ark.nin (223) kok kanal tedavisinden sonra agriyla iliskili risk
faktorlerini degerlendirdigi bir ¢alismada; preoperatif agr1 seviyesi, perkiisyon varlig
ve cinsiyet gibi faktorlerin postoperatif agriy1 etkileyebilecegi bildirilmistir. Bu
caligmada hastalarin yas, cinsiyet, perkiisyon varlig1 ve preoperatif agr1 degerleri
yoniinden gruplar aras1 farklilik istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur. Bu bulgular
yas, cinsiyet, perkiisyon varligi ve preoperatif agri degerinin c¢alisma sonuglari
tizerindeki etkisinin minimun seviyede oldugunu gostermektedir.

Tortamano ve ark.nin (224) mandibular posterior dislerde kullanilan iki farkli
(%4 artikain 1:100.000 epinefrin, %2 lidokain 1:100.000 epinefrin) lokal anestezik

sollisyonun irreversible pulpitise sahip hastalarda anestezik etkisinin incelendigi bir
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calismada soliisyonlarin anestezik basarilari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadigi belirtilmistir. Claffey ve ark.nin (216) irreversible pulptisli
mandibular molar diglerde artikain ve lidokain anestezik soliisyonlarinin anestezik
etkinligini karsilastirdiklar1 bir ¢aligmada artikain ve lidokain soliisyonlar1 arasinda
anlamli bir fark olmadig bildirilmistir. Bupivakain gibi uzun etkili anestezik maddeler
kok kanal tedavisinden sonra enflamasyonun erken evresinde santral hiperaljeziyi
onlemek icin daha uzun siire boyunca nosiseptif uyarilart bloke etmektedir (225). Bu
calismada uzun etkili lokal anestezik maddelerin postoperatif agr1 iizerindeki etkisini
ortadan kaldirmak amaciyla orta etkili bir anestezik soliisyon (226) olan artikain tercih
edilmistir.

Agrmin gecerli ve giivenilir bir sekilde degerlendirilmesi, hem klinik
caligmalarda hem de etkili agr1 yonetiminde kritik rol oynamaktadir. Agrinin
karakteristik 6zelligi, objektif 6l¢iimiinii olanaksiz kilmaktadir. Agr1 skalalartyla agri
degerlendirmesinde agrinin siddeti ve Kkalitesi olabildigince objektif olarak
degerlendirilmeye ¢alisilmaktadir (227). GAS, tipta ve dis hekimliginde yaygin olarak
kullanilan, kanitlanmis, gilivenilir ve gegerli bir degerlendirme aracidir (228). Bu
ozelliklerinden dolay1r bu calismada agri diizeyinin belirlenmesinde GAS tercih
edilmistir.

Galani ve ark.nin (32) pulpa amputasyonu ve kanal tedavisi sonrasi
postoperatif agr1 ve basari oranlarin1 degerlendirdikleri bir ¢aligmada biitiin iglemler
tek bir operator tarafindan yapilmistir. Ayrica Gotler ve ark.nin (229) kok kanal
tedavisi sonrasi agriy1 degerlendirdikleri bir ¢alismada islemler tek operator tarafindan
tamamlanmistir. Bu ¢calismada da sonucu etkilememesi i¢in biitiin islemler tek operator
tarafindan tamamlanmastir.

Stockton (230) tarafindan yapilan bir ¢aligmada direk kuafaj sirasinda
uygulanan maddelerin pulpa ylizeyine nazikge yerlestirilmesi gerektigi aksi takdirde
pulpa iyilesmesi ve dentin koOpriisi olusumunun olumsuz etkilenebilecegi
bildirilmigtir. Calismamizda da kullanilan tiim materyallerin uygulamasinda asir1
basingtan ve irritasyondan kaginilmastir.

Silva ve ark.nin (174) kullanilan farkli hemostatik ajanlarm (SF, NaOClI,
klorheksidin diglukonat) kalsiyum hidroksitle kaplanmis pulpanin histolojik tepkisini

bozabilecegi hipotezini arastirdigi bir calismada kontrol grubunda SF kullanilmustir.
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Benzer olarak bu ¢aligmada da kontrol grubundaki dislerde kanamanin durdurulmasi
amaciyla SF emdirilmis steril pamuk pelet kavite tabanina yerlestirilmistir.

Eidelman ve ark.nin (231) derin g¢iiriikler nedeniyle ¢ekilen siit kesici dis
pulpasinin histolojik goriiniimiinii degerlendirdikleri bir calismada derin ¢iiriik
lezyonlar1 nedeniyle pulpa patolojisi varliginda, operasyon prosediirleri sirasinda daha
fazla travmay1 en aza indirmek icin her tiirlii 6nlemin alinmasi gerektigi aksi halde
ilave travmalarin pulpada onarilamayacak hasarlar meydana getirebilecegi
belirtilmistir. Baz1 ¢aligmalarda travmayi en aza indirmek i¢in, yiiksek devirli el aleti
kullanimi1 6nerilmistir (232, 233). Bu ¢alismada travmaya minimalize etmek amaciyla
kanal agizlarina kadar pulpa dokusunun uzaklastirilmasinda yiiksek devirli el aleti
kullanilmustir.

izolasyon, basarili bir endodontik tedavi igin anahtar rol oynamaktadir. Kok
kanal tedavisi sirasinda rubber dam kullaniminin; ¢apraz enfeksiyonun kontrolii,
koruma ve tedavi etkinliginin artirilmasi olmak {izere {i¢ ana avantaji bulunmaktadir
(234). Rubber dam kullaniminin mikrobiyal enfeksiyon riskini de dnemli olgiide
azalttigr bilinmektedir (235). Bir¢cok calismada (32, 214, 236) oldugu gibi bu
caligmada da bahsedilen 6zellikleri dikkate alindiginda izolasyon amaciyla rubber dam
kullantlmistir.

Hemostaz saglanmasi amaciyla bazi ¢alismalarda (113, 141, 233) 5 dakika,
bazilarinda (33, 114) 10 dakika, bazilarinda (121, 237) ise 6 dakika beklenmistir. Bu
calismada kanama kontrolii saglamak amaciyla NaOCl ve SF emdirilmis steril pamuk
pelet kanal agizlarina yerlestirilerek ya da KTP lazer uygulanarak toplamda en fazla 6
dakika beklenmistir. Islem sonunda kanal agizlarindaki kanamanin kontrol
edilemedigi disler ¢calismaya dahil edilmemistir.

Pulpa amputasyonu tedavilerinde kavite tabanina uygulanacak endodontik
materyal; biyouyumlu, doku dostu, sizdirmazlik gibi 6zelliklere sahip olmali ve pulpa
progenitor hiicrelerinin iyilesme potansiyelini uyarmalidir (238). Cox ve ark.nin (239)
ekspoz pulpa ylizeyine uygulanan dental materyallerin biyouyumlulugunu
degerlendirdigi bir ¢aligmada pulpanin iyilesmesinin, kalsiyum veya kalsiyum
hidroksit gibi hidroksil iyonlar1 saglayan belirli bir ilag tiiriiniin etkisine bagl
olmadig1, kaplama materyalinin bakteriyel sizintiy1 6nleme kapasitesine bagli oldugu

belirtilmistir. MTA nin kemik hiicrelerinden sitokin salinimini stimiile ettigi, sert doku
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olusumunu indiikledigi, pulpa {izerinde dentinojenik etkiye sahip oldugu,
antimikrobiyal 6zellikler sergiledigi, pulpa kaplamasi ve amputasyonu sonrasi pulpa
biitiinliigiinii koruma yetenegine sahip oldugu bildirilmistir (155). Ayrica MTA’ nin
boya ve bakteri sizintisin1 6nledigi ve yiiksek diizeyde biyouyumluluga sahip oldugu
bilinmektedir (158). VPT’nin uygulandigi birgok c¢alismada (5, 32, 240) pulpa
kaplama materyali olarak MTA tercih edilmistir. Bu olumlu 6zelliklerinden dolay1
pulpa kaplama materyali olarak ¢aligmada MTA tercih edilmistir. Bagher1 ve ark.nin
(214) irreversible pulpitisli molar dislerde amputasyondan sonra kullanilan MTA ve
deksametazonun postoperatif agr1 iizerine etkisini karsilagtirdiklar1 bir ¢alismanin
sonucunda MTA ile tedavi edilen hastalarin tiim zaman araliklarinda en diisiik agr
seviyesine sahip olduklar bildirilmistir. Ayrica tiim tedavi prosediirleri arasinda pulpa
amputasyonunun irreversible pulpitisli agrili hastalarda agriy1 azaltmanin en giivenilir
yolu oldugu vurgulanmastir.

MTA karistirilmasinin ardindan yaklasik 3-4 saat icinde ve nemli bir ortamda
sert bir yapiya doniistiiglinden MTA {izerine nemli bir pamuk pelet yerlestirilmesi ve
kalan boslugun gegici dolgu maddesiyle doldurulmasi gerekmektedir (158). Ayrica
MTA’nin basing dayaniminin diisiik olmasi ve kalici bir dolgu materyali olarak
kullanilamamasi nedeniyle nihai restorasyonun 1 hafta sonra MTA’nin iizerine
yerlestirilmesi  gerektigi bildirilmistir (158). Bu c¢alismada MTA kaviteye
yerlestirildikten sonra nemli pamuk peletin materyalle dogrudan temas etmesi
saglanmis ardindan kavite cam iyonomer simanla gegici olarak kapatilmig ve 1 hafta
sonra daimi dolgusu yapilmistir.

Amputasyon ¢alismalarinda (241, 242) pulpa kanal obliterasyonu sik bildirilen
postoperatif radyografik bulgulardandir. Lin ve ark.nin (12) pulpa biyolojisi
perspektifinden irreversible pulpitisli olgun daimi dislerin vital pulpa tedavisinin
degerlendirildigi c¢alismalarima gore pulpitisli daimi disglerin total amputasyon
tedavisindeki en biliylik endisenin apikal periodontitisle iligkili pulpa kanal
obliterasyonu oldugu ve apikal periodontitisin pulpa enfeksiyonunun sekeli oldugu
vurgulanmaktadir. Bu durumun ise irreversible pulpitisli daimi diglerin total
amputasyonu esnasinda yetersiz pulpa dezenfeksiyonu ya da koronal restorasyon
kaynakli mikro sizint1 nedeniyle kok kanallarinin yeniden enfekte olmasiyla ortaya

cikabilecegi belirtilmistir. Bu nedenle pulpa kanali obliterasyonu olan ve apikal
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periodontitis gozlenmeyen dislerde tedaviye gerek olmayacagi bildirilmistir. Bu
calismada sadece postoperatif agri diizeyi degerlendirildiginden pulpa kanali
obliterasyonuna ait veriler tedavi edilen hastalarin uzun donem takibi sonrasinda elde
edilebilecektir.

Bu calismada postoperatif agrinin degerlendirme zaman araliklar1 diger
postoperatif agr1 c¢alismalariyla benzerlik gostermektedir. Galani ve ark.nin (32)
cuiriikle ekspoze olan daimi az1 dislerde pulpa amputasyonu ve kanal tedavisi sonrasi
postoperatif agr1 ve basar1 oranini degerlendirdikleri bir ¢alismada hastalardan islem
sonrast 1. giin - 2. giin - 3. giin - 4. giin - 5. giin - 6. giin ve 7. giinde skala {izerinde
isaretleme yapmalar1 istenmistir. Bagheri ve ark.nin (214) irreversible pulpitisli
hastalarda MTA ve deksametazonla amputasyon isleminin postoperatif agri {izerine
etkisini degerlendirdikleri bir ¢calismada ise hastalardan islem sonrasi 6. saat - 12. saat
- 18. saat - 24. saat - 2. giin - 3. giin - 4. glin - 5. giin - 6. glin ve 7. giin zaman
araliklarinda skala iizerinde isaretleme yapmalari istenmistir. Eghbal ve ark.nin (33)
ciirikle ekspoze daimi diglerin KKT ve pulpa amputasyonu sonrasi postoperatif agri
diizeyini degerlendirdikleri bir caligmada hastalardan iglem sonrasi 6. saat - 12. saat -
18. saat - 24. saat - 36. saat - 3. giin - 4. giin - 5. glin - 6. giin ve 7. giin zaman
araliklarinda skala {izerinde isaretleme yapmalar1 istenmistir. Bu g¢alismada ise
semptomatik irreversible pulpitisli dislerde KKT sonrasi postoperatif agrinin
degerlendirildigi ¢alismada (243) belirtildigi gibi 6. saatte postoperatif agrinin en
yiiksek seviyede oldugu g6z Oniine alinarak hastalardan islem sonrasi 6., 24., 48. ve
72. saat ile 7. ve 30. glin zaman araliklarinda isaretleme yapmalari istenmistir.

Bu ¢aligmadan elde edilen bulgulara gore, ortalama preoperatif agr1 skorlari
pulpa amputasyonu tedavisinden sonra her 3 grupta da anlamli azalma gostermistir.
Bu bulgular, vital amputasyon tedavisinden sonra agrida 6nemli bir azalma gdsteren
diger klinik c¢alismalardan elde edilen bulgularla uyumludur (32, 33). Bu
caligmalardan elde edilen sonuglar, agrinin giderilmesinde pulpa amputasyonunun
etkinligini vurgulamaktadir. Bu durum lokal doku basincinin ve enflamatuar mediator
konsantrasyonlarinin azalmasina, nosiseptif duyu ndronlarmin terminal uglarinin
kesilmesine neden olan pulpa amputasyonunun ve sizdirmazliga, antimikrobiyal
etkinlige ve sitokin salinimmi (IL-10, TGF-B) uyarma yetenegine (244) sahip

MTA’nin agri iizerine etkili olabilecegiyle agiklanabilir.
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Asgary ve Eghbal (219) tarafindan kalsiyumla zenginlestirilmis karigim
(CEM) veya MTA kullanilarak irreversible pulpitisli daimi az1 dislerinde
amputasyonun klinik ve radyografik sonuglarmin yani sira igslem sonrasi agrinin
degerlendirildigi bir ¢calismada oldugu gibi bizim ¢alismamizda da tedavi teknigini
standardize etmek ve verilerdeki farkliliklar1 azaltmak icin parsiyel amputasyon yerine
total amputasyon uygulanmistir.

Taha ve Abdelkhader (121) tarafindan irreversible pulpitisli daimi diglerde
biodentin kullanilarak yapilan total amputasyonun degerlendirildigi bir ¢alismada
periapikal enflamasyonun, total pulpa nekrozundan once meydana geldigi ve bu
enflamasyonun pulpa ve periapikal dokuyu destekleyen afferent liflerden gelen
enflamatuar mediatorler, sitokinler ve noropeptidlerin karmasik bir etkilesimine neden
olan ve periapikal dokuya uzanan bakteriyel iiriinlerle ilgili ndrojenik enflamasyondan
kaynaklandig1 belirtilmistir. Byers ve ark.nin (245) yaralanma ve enflamasyonun
pulpal ve periapikal sinirler iizerindeki etkilerinin degerlendirildigi ¢alismalarinda kan
akisinin, enflamatuar reaksiyonlarin, immiin hiicre aktivitesinin ve diger hiicresel
fonksiyonlarin noropeptidler tarafindan uyarilmasmin periapikal lezyonlarin
baslangicinda noérojenik mekanizmanin etkinligini  destekledigi  bildirilmistir.
Periapikal radyoliisensi olan dislerde VPT sonrasi iyilesme bir¢ok c¢alismada
bildirilmistir (121, 236). Bu ¢alismada ise kisa donem postoperatif agr1 diizeyleri
degerlendirildiginden tedavi uygulanan tiim hastalarin uzun dénem lezyon takibi
bulgular1 bulunmamaktadir.

Irreversible pulpitis tanimi, pulpanin enflame oldugunu dolayistyla iyilesme ve
normal duruma donme yetenegini kaybettigini ifade etmektedir ancak bu terminoloji
giiniimiizde arastirmacilar tarafindan tartigilmaktadir (7). Irreversible pupitis teshisi,
histolojik bulgulara degil giivenilir olmayan klinik teshis prosediirlerine
dayanmaktadir (12). Rucci ve ark.nin (9) reversible ve irreversible pulpitis klinik
tanisinin histolojik taniyla karsilastirildiginda tutarliligimi degerlendirdigi ¢calismanin
sonuglarina gore irreversible pulpitisin klinik ve histolojik bulgular1 arasindaki
tutarlilik %84,4 bulundu. Aragtirmacilar, enfeksiyonun enflamasyona neden oldugunu,
enfeksiyon ortadan kaldirilirsa pulpanin yara iyilestirme prensibinin viicudun diger
bolgelerindeki dokulardan farkli olmadigini, bu nedenle enflame pulpanin viicudun

diger organlarinda oldugu gibi iyilesme yetenegine sahip olabilecegini belirtmektedir.
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Ayrica histolojik ¢aligsmalarda klinik olarak irreversible pulpitis teshisi konulan bir
diste bu teshisin tiim pulpay1 kapsamadigi belirtilmistir (246). Pulpa biyolojisi ve
tedavi materyallerinin bilgisindeki artis, arastirmacilar1 enflame pulpayi ¢ikarmaya ve
kalan saglikli pulpay1 daha az agresif yontemlerle kurtarmaya yoneltmistir. Ricucci ve
ark. (9) bakteri kolonizasyonuyla enfekte nekrotik pulpadan birka¢ milimetre uzakta
bulunan pulpa dokusunun genellikle enflamasyon ve bakteri igermedigini bildirmistir.
Boylece enfekte pulpa ¢ikarilarak kalan saglikli pulpa, doku dostu materyaller
kullanilarak korunabilir.

Vital pulpa kan dolasimina ve sinir innervasyonuna sahiptir. Kan dolasiminda
bagisiklik sisteminin hiicresel ve hiimoral bilesenleri vardir. Kan akisi, yara iyilesmesi
ve immiin cevap duyusal sinir lifleri tarafindan diizenlenebilir (132, 247). Ek olarak,
canli pulpadaki kok/progenitdr hiicreler, reparatif dentin olusturmak i¢in odontoblast
benzeri hiicrelere farklilagabilir. Pulpektomi uygulanarak kok kanallarindan vital
pulpa dokusunun ¢ikarilmasi, pulpa onarim potansiyelinin azalmasina ve pulpa immiin
savunma mekanizmasinin tamamen kaybolmasina neden olur (133). Bu nedenle pulpa
amputasyonu gibi VPT ile pulpa vitalitesi miimkiin oldugunca korunmalidir. Ayrica
pulpa amputasyonu, kanal tedavisine gore daha az islem stiresi, daha diisiik maliyet,
daha az yan etki ve daha kolay uygulama gibi avantajlara sahiptir (218). Bazi
caligmalar (106, 248) ¢iiriiglin neden oldugu irreversible pulpitisli daimi dislerin
amputasyon tedavisinin sonuglarinin olumlu olmadigini gosterirken, (121, 249)
yiiksek bir basar1 orani rapor eden calismalar da bulunmaktadir. Sonuglardaki bu
farklilik, pulpa biyolojisinin daha iyi anlasilmasindan, tedavi materyallerindeki
gelismelerden ve uygulama farkliliklarindan kaynaklanabilir. Calismalar umut
vadetmektedir ancak pulpa amputasyonunun belli vakalarda rutin olarak pulpektomiye
alternatif olabilmesi i¢in daha ¢ok kanit ve ¢aligmaya ihtiyag duyulmaktadir (111,
250).

Pulpa odasinin etkin kanama kontrolii ve dezenfeksiyonu, postoperatif agr1 ve
vital pulpa tedavilerinde uzun donem basarida anahtar rol almaktadir (251).
Mikroorganizmalarin ve yan {rlinlerinin islem sonrasi agriyr da etkileyebilecegi
literatiir tarafindan desteklenmektedir (213). VPT’de kavite dezenfeksiyonu ve
hemostazi saglamak i¢in NaOCI ve lazer kullanilmistir (252). NaOCl’nin pulpa

odasindan dentin kalintilarin1 ve hasarli pulpa hiicrelerini (pulpa onarimi, iyilesmesi
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ve ligiinciil dentinogenez iizerinde herhangi bir olumsuz etki olmaksizin) uzaklastirdigi
ayrica aciga ¢ikan pulpa arayiiziinde olusan kan pihtisinin kimyasal amputasyonunu
ve hemostazini sagladigi bildirilmistir (37). Ayrica NaOCl’'nin %0.12 ile %5.25
arasinda degisen farkli konsantrasyonlarda VPT’de kullaniminin giivenli ve uygun
hemostatik ajan oldugu literatiir tarafindan desteklenmektedir (253). Siquera ve
ark.nin (254) yaptig1 bir ¢alismada %2.5’lik NaOCl’nin yeteri kadar antimikrobiyal
etkiye sahip oldugu bildirilmistir. Bu nedenle bu c¢alismada hemostaz ve
dezenfeksiyonun saglanmasinda %2,5’lik NaOCI tercih edilmistir. Ballal ve ark.nin
(255) pulpa yiizeyine SF veya %2,5 NaOCI uygulamasinin postoperatif agr1 diizeyine
etkisini degerlendirdikleri bir c¢alismada, NaOCl soliisyonunun SF ile
karsilastirildiginda islem sonrasi agri seviyesinde oldukca 6nemli bir azalmaya neden
oldugu belirtilmistir. Bu calismada postoperatif agr1 degerlerinde SF ile NaOCI
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemesine ragmen 6., 24., 48. ve 72.
saat degerlendirmelerinde kaydedilen agr1 seviyeleri incelendiginde yukaridaki
calismaya benzer sekilde en yiiksek degerlerin kontrol grubuna ait oldugu tespit
edilmistir. NaOCl, kok kanalindan alveolar kemige ekstriizyondan sonra nérolojik
hasarla iliskilendirilmektedir (256). Teorik olarak, NaOCI’nin pulpa ylizeyine
uygulanmasi, noérojenik sensorlerin inhibisyonuna ve bdylece agrinin azalmasina katki
saglayabilir. Sonug olarak pulpa ylizeyine NaOCI uygulamas1 hemostazi saglamada ve
postoperatif agrinin kontroliinde etkilidir (255).

Lazerin tanitilmasiyla birlikte ¢esitli lazer tiirleri histolojik caligmalarla test
edilmistir (257, 258). Yapilan bu klinik ¢alisma, daimi dislerin vital amputasyon
tedavisinde KTP lazerin kullanildigi literatiirdeki ilk ¢alismadir. Saito ve ark.nin (190)
KTP lazerle tonsillektominin geleneksel yontemle karsilastirildiginda avantaj ve
dezavantajlarin1 degerlendirdigi bir ¢calismada KTP lazer, 8 W (11 hasta) ve 12 W (7
hasta) siirekli kesme modunda kullanilmistir. KTP lazer kullaniminin ilk 2 giin
postoperatif agr1 diizeyini azalttigin1 ancak 5-8. giinlerde bu etkinin ortadan kalkarak,
lazer grubunun daha agrili oldugu ve yara iyilesmesini geciktirdigi belirtilmistir. Diger
yandan Fornaini ve ark.nin (45) diisiik giicte (1 Watt — CW) KTP lazer cerrahisinin
etkilerini degerlendirdikleri bir calismada ise KTP lazerin agr1 kontrolii ve yara
iyilesmesinde etkili oldugu bildirilmistir. KTP lazerin pulpa amputasyonunda

dezenfeksiyon ve hemostaz amaciyla kullanildig1 bu klinik ¢alismada ise ortalama
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postoperatif agri degeri KTP lazer grubunda 6. saatte kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiik seviyededir. Ayrica diger zaman dilimlerinde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina ragmen KTP lazer
grubuna ait agr1 degeri 24. saat - 48. saat - 72. saat - 7. giin degerlendirmelerinde en
diisiik seviyededir. KTP lazerin yiiksek gilicte kullanildiginda dokularda buharlasma,
karbonizasyon, yanma, pihtilagma ve hipertermi gibi fototermal etkilere ve ikincil
enfeksiyonlara neden olabilecegi bildirilmistir. Biyostimiilasyondan ve agri
uyaranlarmin inhibisyonundan sorumlu fotokimyasal etkiler ise diisiik gii¢
yogunlugunda ortaya ¢ikmaktadir (45). Bu durum postoperatif agri kontroliinde diisiik
giicte KTP lazer kullanimimin etkinligini agiklayabilir. Caligmalar arasinda islem
sonrasi agr1 kontrolii agisindan ortaya c¢ikan farkli sonuglar; KTP lazerin farkh
giiclerde kullanilmasindan, degerlendirme yontemindeki ve kullanilan bolgedeki
farkliliklardan kaynaklanabilir.

Bu ¢alismada hemostaz saglama siiresinin KTP lazer grubunda SF grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha kisa oldugu, NaOCI grubuna gore ise
anlamli olmasa da daha kisa oldugu goriildii. KTP lazerin kanamanin etkili sekilde
kontrol edilmesini saglayan ¢ok iyi bir hemostatik etkiye sahip oldugu ve bunda KTP
lazerin enerjisi sadece hemoglobin tarafindan emildigi i¢in dokunun fotoselektif
vaporizasyonu adi verilen temassiz kullanimin da etkili oldugu bilinmektedir (259).
Bu durum KTP lazer grubunda hemostaz siiresinin daha kisa olmasini agiklayabilir.
Ayrica Saito ve ark.nin (190) KTP lazerle tonsillektominin geleneksel yontemle
karsilastirildiginda avantaj ve dezavantajlarin1 degerlendirdigi bir calismada KTP
lazer grubunun islem siiresinin daha kisa siirdiigii ve bu sonug¢ta kanama kontroliiniin
etkili oldugu belirtilmistir.

Edionwe ve ark.nin (260) tek seans KKT'nin basar1 oranini degerlendirdigi bir
caligmanin sonuglarina gore perkiisyon hassasiyeti hisseden hasta orani postoperatif 1.
giinde %53,3, 1. haftada %15,6, 1. ayda ise %0 oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada
preoperatif ve postoperatif 7. giin zaman araliklarinda perkiisyon agri1 seviyesi
yoniinden gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Tiim gruplarda preoperatif ve 7. giin perkiisyon agri seviyesi karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Ayrica 30. giinde hi¢bir hastada

perkiisyon hassasiyeti gozlenmemistir.
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Calismada gruplardaki agri diizeylerinin cinsiyet, yas ve periapikal lezyon
varligindan etkilenmedigi goriildii. Postoperatif 48. saat degerlendirmesinde diger
caligmalarin (215, 261) aksine maksiller dislerde agri insidanst SF grubunda daha
yiiksek bulundu. Calisma tasarimi, preoperatif agri durumu, tedavi protokolii, agri
Olciimii ve analizi gibi farkliliklar nedeniyle agr1 ¢alismalar1 arasinda karsilastirma
yapmak zordur.

Bu calismada, hastalara yiiksek diizeyde agr1 yasadiklar takdirde ibuprofen
kullanmalar1 6nerildi. ibuprofen doza bagimli aktiviteye sahip oldugundan siddetli
agr1 icin 400 mg onerildi. Genel olarak analjezik kullanima ihtiyaci agn diizeyi ile
iliskilidir (262). Bu ¢alismada KTP lazer grubunda analjezik aliminin anlamli derecede
olmasada diger gruplardan daha az oldugu goriilmiistiir. Postoperatif agr1 kesici
kullanan hastalarin SF grubunda 6. saatte, KTP lazer grubunda ise 6. ve 24. saatte agr1
diizeylerinin kullanmayanlardan daha yiiksek oldugu goriildi.

Genis yas araligina sahip (6-70) hastalarda uygulanan vital pulpa tedavilerinde
basarili sontuglar gozlenmistir (104, 113, 114). Bu durumu hastaligin nedeninin
ortadan kaldirilmasindan sonra hem gen¢ hem de yash hastalarda yiiksek iyilesme
kapasitesine sahip pulpa dokusunun sagladig: bildirilmistir. Ayrica hasta yas1 ve kok
gelisiminin vital pulpa tedavisi {izerine kuvvetli etkisi bulunmadig1 ve enflame
pulpanin tamamen g¢ikarilmasinin daha onemli oldugu belirtilmistir (112). Bu
caligmada yas araliginda iist yas sinirt konulmadi. Ayrica diger ¢alismalarda (121, 255,
263) oldugu gibi 18 yas ve tlizeri hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Yu ve ark. (264) 2019 yilinin sonlarinda Cin’in Vuhan kentinde ortaya ¢ikan
ve koronaviriis 2 viriisiiniin neden oldugu Covid-19 salgin1 doneminde endodontik acil
durumlarin  degerlendirilmesi ve tedavisini gerektiren hastalarin  6zelliklerini
incelemistir. Calismanin sonuglarina gére, bu donemdeki dis hastanesine toplam hasta
ziyaretlerinin %50,26’simin endodontik tedavi i¢in oldugu ve endodontik acil tanilarin
cogunlugunun ise semptomatik irreversible pulpitis (%53,10) oldugu bildirilmistir.
COVID-19 hastalarinin dis tedavileri sirasinda dagilmig partikiillerin ve aerosollerin
solunmast dis hekimlerini potansiyel olarak viriise maruz birakabileceginden bu
islemler yiiksek risk tagimaktadir ve acil endodontik tedaviler COVID-19 pandemisi
sirasinda birgok zorluk icermektedir (265). Endodontik tedavi siiresinin kisaltilmasi

enfeksiyon riskini de azaltabilir. Pulpa amputasyonuyla tedavi siiresinin neredeyse
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yartya indigi bildirilmistir (33). Ayrica irreversible pulpitis tanisina sahip dislerde
amputasyon tedavisinin uzun donem takiplerde yiiksek basar1 sagladigini bildiren
calismalar mevcuttur (4, 219). Bu klinik ¢aligmada oldugu gibi bir¢ok ¢alisma
tarafindan, pulpa amputasyonunun islem sonrasi agriyr azaltmada etkili oldugu
desteklenmektedir (214, 218). COVID-19 salgin1 déoneminde tedavi sirasinda islem
sonrasi agrilarin ve dis hekiminin enfeksiyon riskinin azaltilmasinda etkili olabilecek

bu bulgular bizim i¢in deger tasgimaktadir.
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6. SONUCLAR

Semptomatik irreversible pulpitisli daimi dislerin vital amputasyon

tedavilerinde kavite dezenfeksiyonu ve hemostaz amaciyla uygulanan NaOCI ve KTP

lazerin postoperatif agr1 tizerine etkisinin degerlendirildigi bu klinik ¢calismadan elde

edilen bulgulara gore;

1.

Vital pulpa amputasyonu tedavisinden sonra tiim gruplarda en biiylik agr1 skorlar1
ilk 6 saatte meydana geldi ve sonraki 24., 48. ve 72. saat ile 7. ve 30. giin gézlem
zaman araliklarinda agr1 degerlerinde Oonemli bir azalma oldu. Genel pulpa
amputasyonu prensiplerine dikkat edildiginde semptomatik irreversible pulpitisli
hastalarda uygulanan amputasyon tedavisi postoperatif agr1 kontroliinii
saglamaktadir.

Tiim gruplarda tedavi isleminden bir hafta sonra perkiisyon agrisinin, baslangic
perkiisyon agrisina gére anlamli seviyede azalmasi ve 30. gilinde perkiisyona
hassasiyet gozlenmemesi apikal periodontitisin eslik ettigi semptomatik
irreversible pulpitisli hastalara uygulanan amputasyon tedavisinin perkiisyon
hassasiyetinin azalmasinda etkili oldugunu gosterdi.

Farkli zamanlarda skorlanan agr1 seviyesi yoniinden gruplar birbiriyle
karsilastirildiginda, 6. saatte KTP lazer grubunun agri seviyesinin SF grubundan
anlaml1 derecede daha diisiik oldugu goriildii.

30. giin disindaki tiim zaman araliklar1 incelendiginde en diisiik ortalama agri
seviyesi istatistiksel olarak anlamli fark olmasa da KTP lazer grubunda belirlendi.
7. giin ve 30. giin disindaki postoperatif agrinin degerlendirildigi tim zaman
araliklarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmasa da en yliksek ortalama agri
seviyesinin SF (kontrol) grubuna ait oldugu goriildii.

NaOCl ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmemesine ragmen 6., 24., 48. ve 72. saat zaman araliklarinda NaOCl
grubunun agri1 seviyesi daha diistiktii.

Elde edilen bulgular; KTP lazer destekli pulpa amputasyonunun semptomatik
irreversible pulpitisli molar dislerde postoperatif agrinin azaltilmasinda tercih

edilebilecegini gosterdi.
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Ek 2. Hasta Degerlendirme Formu

KLINIK CALISMA HASTA DEGERLENDIRME FORMU

TARIH

HASTAMIN ADI 50YADI

TC KIMLIK NUMARASI

TELEFON MUMARASI

HEMOSTAZIS VE KAVITE DEZENFEKSIYONU

CINSIYET

YAS

Dis MO
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DENTAL ANAMMEZ: GEMEL ANAMMEZ:
AGR ari yok cok siddetli agn
[HASTA TARAFINDAN DOLDURULACAKTIA) l |
0 100
AGRI {PERKUSYON) agn yok gok siddetli agn
[HASTA TARAFINDAN DOLDURULACAKTIR l
1] 100
EVET I HAYIR . |Dentinin 2/3'ine ulasgan derin VAR YOK
Pulpal tam: irreversible pulpitis ciruklu yada sekonder glrak
mevoudiyeti
var | vok VAR YOK
Fistiil Alerji mevoudiveti
VAR | YOK EVET | HAYIR
Palpasyon AgZiz agiklg yeterli mi
ViTAL | DEWITAL
Vitafite Elektrikli pulpa test degeri
VAR | YOK VAR Yor
Siglik Eruksizm
" EVET HAYIR |6 dakika iginde k EVET HAYIR
Son 12 saat igerisinde agn kesici I o E_l_“:m,, e
kontrolid sagland:
kullandimz mi? ..
EVET HAYIR | VAR YOK
Son 1 hafta igerisinde antibiyotik I Internal ya da eksternal
kullanilmig m? o rezorpsiyon
VAR YOK VAR YOK
S = : I periodontal cep
Periapikal radyolisensi
{3 mm den fazla)
VAR YOK VAR YOK
Karsit dis mevoudiyeti I roron It
i yet boslugunda genislemes




116

Ek 3. Hasta Onam Formu

Ek 3a. Kontrol Grubu Hastalar1 icin Onam Formu

SIVAS CUMHURIVET UINIVERSITEST KLINIK ARASTIRMALAR FTIK
KURULU BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

Bu katlacafmz cabizma bilimsel bir arastoma olup, arastrmanm adi “Semptomatik Irreversible
Pulpitizli Dammi Dizlerin Vital Ampatasyon Tedavilermnde Usgulanan NaOCl ve ETP Lazenn
Postoparatif Agr: Uzerine FEtldsinin Degarlendirilmesi”dir. Bu arzstirmarm amzer; geri diniisiimesis
pulpa (dis &zd) iltihaby belirtiler gbsteren, gurak etkisivie dis dza agilmus agnh dizlere wyvzulanan
pulpa ampotasyoms tedaviz (Disn enfiakte olmus damar ve zinir paketinin bir kismmm almmazi)
sonrast afrida mevdana gelen defimkliklenin degerlendirilmesidir. Cahsma somuclarma dayanarak,
kek kanal tedavisme gbre birpek avantaj bulunan pulpa amputasyonu tedavisi somrasi afroun
azalhlmas: ve hasta konfonmun artmlmas: bekledifimiz vararlardr. Bu ¢alizmada sizm 1pin herhang:
bir rizk ve zarar soz konusu degildir.

Cabzmava kathm ginillilik szazma dayahdir. Earanmizdan Smee arastima haklonda sizd
bilzilendirmek 1stiyoruz. Bu bilgilen okuyup anladiktan sonra arastimaya katilmak isterseniz formu
imzalzvime,

Bu arastirma 1le 1lgil olarak zizden beklanen afn degarlendirmelarmi gimd ve zaatinde vapmak,
araghncmm sorularma uygun ve degru cevap vermsk ve somoglanm zamaminda arastimcva
ulazhrmaktr.

Egfer araghmmaya katlmazvi kabul ederzemiz Dog. Dr. Demet ALTUNBAS veva omm
gorevlendiracesl bir helam tarafindan mmayens edilecek=iniz ve bulgular kavdedilecelktir. Muayena
somcunda doktorumos wrgun gorirss bu calismaya ahnacakamz.

Bu arazhmmada, diz ézimim kék kanal agzma kadar cikanlmas: mtin bir gekilde vapilip diz
oziamin kamama kontrolinde semum fizyolopk wygulanacakhr. Tedav: tamamlandiktan zonra 6.-24.-
48.-T2. zazt wve 7. ile 30. ginlerde agn seviyesim size werilen formdaki agn Glgegl dzernne
izarstlemeniz istenecektir. Bir hafta somunda daimi delgumuwsmun vapilmaz igm form ile birlikce
Klimigimuze tekrar gzelmemiz istenecektr. Tedaviden 1 ay somraki kontrolde afn defermiz
kavdedilecektir. Afn deferlendirmeasi igin zize verilen formdaks dlgek kullamlacaktir, arashmmada ver
alacak zimn mbs gémiillilenn sayiz 90 dr. Calisma 12 ay sivecaktbr.

Arastrmz siraznda sizi ilgilendirebilecak herhangi bar galizme oldugundz, bu dorum size veya
vasal temsilemize dethal kildinlecekdir. Araghrma haldondz ek bilgiler almak ipim va da gahizma il=
ilgili herhang bir serum, 1ztenmeven ethd va da difer rahatsizhiklaromz igin 0331 049 3165 numarals
telefondan araztirmaer doktorunus Arg. Gor. Dt hMuhammead AYHAT 2 bagvurabilirzingz.

Aynica bu araghrma kapsanmimdaks bitin muavene, tetlnk, testler ve tibbi bakm hizmetlen pm
sizdan veya bagh bulundugunuz sosyal givenbk kwrulosundan highir ficret istenmevacektir. Ister
dogrudan izter dolayh olsun arastrma uyvgulamasindan kaymnaklanan nedenlerle mevdana gelsbilecek
herhanz: bir =aghk sornmuoun tedavis: sorumle arastine: tarafindan vamlacak, tibbo miidshalelerla
ilgili clarak da parazal bar vk talep edilmeyecekdir.

Bu arastrmada yer almak tamamen simn izteSpmze baghder, Arastrmada ver almay
reddedsbilirsiiz va da herthangi bir agzamada araghrmadan aymlabilirziniz. Bu dunem herhangi bir
cezaya va da sizm vararlarmzz eagel duruma vol apmavacaktor. Arastmer bilginiz dahilinde veva
istegimiz diznda, wyzgulanan tedavi jemazium gereklermi venne getirmemeniz, galisma programum
aksatmamz veyz tedavinim etkinlifim arhrmak b, nedsnlerle ziz araghrmadan pikarabibr.
Arashrmanm somuplan bilimsel amagla knllamlacakbhr, gabiomadan gekilmeniz ya da araghnes
tarafindan pikarimame duremunda, sizle izl b veriler kullamlmayacaktr.

Bu aragtirmada vag, cinsivet gibi elds edilen verlar araghrma kapzamumda degerlendirilacaktir.
Size art tom bbb ve konlik helzilerimz mzh tumlacaktr ve arastimma yaynlansz bile kmmhk
bilgileriniz venbmeyecektir, ancak arashrmann izlevicilen, yoklama vapanlar, ebk kurellar ve resma
makamlizr parekfizmde tibbi bilgilerimze ulazabilir. Siz de istedifimizde kendinize ait tibbi bilgilera
ulzzabilirzmiz.

Calzmaya Katilma Onay:

Yukandz ver alan ve araghmmaya baglammadan omce gomallive verilmes: gereken balgilen
obudum ve bzl clarak dmledim. Aklwna gelen tom sorulan arashncrva sordum, yazh ve sézli
olarak bana vapilan tim zpiklamalan aymmblanyla anlamez bulomaktam. Czbsmaya katilman
1stevip 1stemedizime karar vermem ipm bana veterh zaman tanmdi. Bu kosullar altmda, bana ait tikba
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bilzilerin gézden geginilmes:, transfar edilmes: ve 13lanmesi konusundz aragtirma yiriticisime yetk
verlyer ve 50z komusu arastrmaya iliskin banza vaplan katilom davetmi hichir zorlama ve bask
obnakzizin gomilli elarzk kabul adivorum.

Bu formun mmzal bir kopyas: bana verilacaktir.

Gonillinin,
Adi-Zovadn
Adresi:

Tel -Fake:
Tarih ve Imza:

Aciklamalar: yapan arazbrmacinm,
Adi-Zoyadn

Gérevi:

Adresi:

Tel-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma izlemine basindan zonuna kadar tamkhk eden kuruluz gérevlizinin/gérizme
tamgmimn,

Adi-Zoyadn:

Gérevi:

Adresi:

Tel-Faks:

Tarih ve Imza:
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Ek 3b. NaOCl Grubu ve KTP Lazer Grubu Hastalar icin Onam Formu

5iVAS CUMHURIVET UNIVERSITEST KLINIK ARASTIRMALAR ETIK
KURULU BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

Bu kahlacafimz pahsma hilimsel bir arastrma olup, arastrmamn adi “Semptomatik Irreversibla
Pulpatisli Dammi Dislerin Vital Amputasyvon Tedavilermde Uygulanan Wa(OCl ve KTP Lazenn
Postoperatif Afn Uzerine Etldsinin Degerlendirilmesi"dir. Bu arashnmanm amae; gari doniisimsiz
pulpa {diz oza) ilthaby belirblerl zostaren, ¢irik athiziyle dis 6z apilous agnh dislare wwgnlanan
pulpa amputasyvomn tedaviz (Dizin enfakte olmue damar ve zinr paketinin bir ksmmmm almmazer)
zonras afnda mevdana gelen degizikliklerin deferlendinlmesidir Calizma somuglarma dayanarak,
kek kanal tedavisine gére birgok avantan bulunan pulpa amputasyvonu tedavisi somrazi agrmm
azalhlmas ve hastz konforunun artimlmas: bekledizimiz yararlardr. Bu ¢albizmada sizm 1pm herhang:
bir rizk ve zarar soz konusu degildir.

Calizmava katlm gimillalik ezazma dayabidir. Karznmizdan émee arastmma hakkinda =izm
hilgtlendirmek istivoruz. Bu balgilan ckuyup anladikdan zonra aragtrmaya katibmak isterzemiz fonmu
imzalaime.

Bu arastimma 1= ilgili olarak sizden beklanen azn degerlendirmelarmi ging e zaatinde vapmak,
araghncrun sorularma uygun ve dofru cevap vermek ve sonuplanm zamammda arastnciva
ulaghrmaktr.

Egar arazhmmaya kablmazwi kabul edersemiz Dop. Dr. Demet ALTUNBAS wveya ocoum
gorevlendiracefi bir helom tarafindan mmayens sdilecekziniz ve bulgular kaydedilaceltir. Muayens
somucnnda doktonumez uyvgun gorarse bu galismaya almacakzmiz.

Bu araghmmada, dis dzimin kok kanal afzma kadar cikanlmas: rutin bir sekilde vapilip dig
Srzomin kanama kontrolii 1zlemlen farkh zelallarde uyzulanacakbr. Tedavi tamamlandikdan sonra 6.-
24 4872 sazt wa 7. ile 30. zinlerde 3fm sevivesmi size venlem formdzla afn SlpeSi Gzerme
1zaratlameniz 1stenacelktir. Bir hafta somunda dammi delgumurum vapebmas ipm form ile biolikte
klimginuze tekrar gelmemiz istenscelir. Tedavidem 1 ay somrzki komtrolds afm defenmiz
kavdedilacektir. Afn degerlendirmeasi ipm mize venlen formdak: algek kullamlacaktr, araghrmada ver
alacak =izin gibi géniillalerin zayizn 90 dir. Caligma 12 av sirecektir.

Arazhrma sirazimda =izl ilgilendirekilecak herhanm bir gelizme oldufundz, bu durum size veva
vasal temailemize derhal kaldirilecekfir. Araghrma hakkmda ek bilgiler almak igin va da galizma ils
gl kerhangr bir sorm, istenmeven etk va da difer rahatsizhiklarmiz 1gan 0551 049 3165 numaral
telefondan arastirmart doktorommz Ary. Gér. D Muhamned AYHAN 2 bagvurabilirzinz.

Aymica bu araghrma kapsamindaks biitin muayvene, tethik, tesflar ve tibbi bakin hizmetler igin
sizden veya baglh bulundufumuz sosyal givenlik kurnlusundan hoghir ficrst istemmevecaktr. Ister
degrudan tzter delayh olsun arastirma uygulamasimdan kainaklanan nadenlerle mevdana gelebilecek
herhang: bir zaghk sorumumin tedavisi sorumle arashne: tarafindan vapelacak, tibbi miidshalelerls
1lgzili clarak da parazal bar vk talep edilmeyacektr.

Bu arashrmada yer almzak tamamen sizin istefmize baghdw. Araghomada ver almay:
reddedabilirspiz ya da herthanm bir azamada arashrmadan ayvnlabdirszmz. Bu durum herhangn bar
cezava va da mzin vararlarmmza engel duruma vol apmavacaktr. Arastmer bilgmiz dahibnde veva
1ztegimiz dizmda, wvgulanan tedavi semaznmm gereklerni verine getrmemeniz, galisma programims
aksatmamz veya tedzvinin ethmhifim arbrmak vh. nedenlerls sz arastimmadan  pikcarababir
Araghrmanm sonuplann bilimsel amagla kullamlacsktr, palismeadan gekilmeniz yz da arashmen
tarafindan gikanbmamz durmmunda, sizls 1zl kb veriler kullamlmavacaktr,

Bu arastirmada vas, cinaivet gibi elde edilen venlar araghrma kapzamunda degerlendirilacaktr,
Size art tim tbki ve kionlik bilgilerimiz gzl tubulacakir ve araghrma yaymlansa bile kimhk
bilzilenniz venbmayecaktr, ancak araztrmammn 1zleyicilen:, yoklama vapanlar, sk kwrullar ve resmu
mzkamlar gerektifmde tibbi bilzilerimize ulagabilir. Siz da istedifiizde kendimze art tibhi bilzilers
ulazabibirsmiz.

Cahzmaya Katilma Qunay:

Yukandz ver alanm ve arashrmavya bazlanmadan fnee gomilline verlmes: gereken bilgilan
okudum ve zézli clarak dmledim. Aklima gelen tim sorulam araghnerva sordum, vamb ve sézli
olarak bana vapilan tim apiklamalan aymmblaryla anlarmos bulemmaktzyim. Cabismaya kablmays
istevip 1stemedizime karar vermem iom bana vaterh zaman tanmdi. Bu kosullar altmda, bana ait tikb:
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bilzilerin gézden geginilmes:, transfar edilmes: ve 13lanmesi konusundz aragtirma yiriticisime yetk
verlyer ve 50z komusu arastrmaya iliskin banza vaplan katilom davetmi hichir zorlama ve bask
obnakzizin gomilli elarzk kabul adivorum.

Bu formun mmzal bir kopyas: bana verilacaktir.

Gonillinin,
Adi-Zovadn
Adresi:

Tel -Fake:
Tarih ve Imza:

Aciklamalar: yapan arazbrmacinm,
Adi-Zoyadn

Gérevi:

Adresi:

Tel-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma izlemine basindan zonuna kadar tamkhk eden kuruluz gérevlizinin/gérizme
tamgmimn,

Adi-Zoyadn:

Gérevi:

Adresi:

Tel-Faks:

Tarih ve Imza:
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Ek 4. Agr1 Degerlendirme Formu

KLiMiK CALISMA HASTA DEGERLENDIRME FORMU

TARIH OIS NUBARASI
HASTARIN ADI-50ADI = L
T.C. KIMUE NUMARAS] = CINSIYET
ISLEM SOMRAS] AGRI [6, Saat — 30, Gﬁd|
(HAST A THEAFINOAM DOLEURULAGCAK]
6. SaAT s pek pek gddatll sfn
Tairi b a1 L |
B (S S o 1o
24, LAAT afin pck ok gddeill sjin
Tarih Ladt L ]
'] ..II.... u J'I:.:I
48, DAAT sfin pok gk gédeili sjin
Tarih Saat I ]
'] ..II.... u 1':':'
T EAAT afin pck ok gddeill afn
Tarrih Saat L | |
i N S o ind
T.GUN alin pok gok gddeili afn
Tarih 531 | ]
'] ..II.... u lm
7. GUN [perkisyon]
sfin pok ek jddatli afn
Tarib Saat I []
'] ..II.... u lm
30, GUN
Tarh St ":' rek fok uidm.-:u
'] ..II.... u J.I:H:\
sfin pek ek gddatll sfn
30, SUN [ perklsyon] L ]
o 108
BAGRI KBS0 KULLANGCAK KADAS DODETL AGRIMIT OLOU MU? EVET HAIE

SANG! UM SAAT KACTA AR KESIC] KULLANDINIZ?

Caligma e Bgll Berhargi Br seron, Dlesmeyes otk v die difer rahitssiklanne igs armybmes Jdoklorunadta
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