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OZET
T.C.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
DIiS HEKIMLIGI FAKULTESI
Periodontitisin Pulpa Hassasiyetine Etkisinin Klinik Olarak Degerlendirilmesi
Makbule KIZILCAKAYA
Endodonti Anabilim Dali

Dis Hekimliginde Uzmanlik Tezi/KONYA-2019

Bu tez caligmasinin amaci periodontitisin pulpa hassasiyeti tizerindeki etkisini elektrikli
pulpa testi ve soguk testi aracihigiyla klinik olarak incelemektir. Bununla birlikte periodontal
hastaligin hangi asamada pulpa dokusunun klinik cevabin etkilemeye basladiginin degerlendirilmesi,
konuyla ilgili literatiirdeki eksikligin giderilmesi amaglanmaktadir.

Aragtirmaya klinik ve radyografik incelemeler sonucu periodontitis teshisi konulmus 130
bireyin 110 adet tek koklii ve 65 adet cok koklii disi dahil edildi. Ilgili dislerin kontralateralinde
bulunan 110 adet tek koklii ve 65 adet ¢ok koklii dis kontrol grubu olarak kullanildi. Tek ve ¢ok koklii
dislerde klinik atagman seviyesi (KAS), sondlama derinligi (SD), dis eti ¢ekilmesi (DEC) ve alveoler
kemik kaybinin (AKK) dis apeksine ulagsma durumu degerlendirildi. Bu parametrelere ek olarak ¢ok
koklii diglerde furkasyon defektinin derecesi degerlendirildi. Caligmada yer alan tek koklii ve ¢ok
koklii dislere soguk testi (ST) ve elektrikli pulpa testi (EPT) uygulandi. Bu iki teste zit yanit veren
disler ¢alisma dis1 birakildi.

Yapilan 6l¢iimler sonucunda;

e EPT ve ST’ye negatif yanit veren tek ve ¢ok koklii dislerin, pozitif yanit veren dislere
gore daha yiiksek KAS, SD ve DEC degerlerine sahip oldugu gozlendi (p<0,05).

e Tek ve ¢ok koklii dislerde dis apeksine ulasan AKK ile negatif pulpa yaniti arasinda
anlamli bir iligki oldugu belirlendi (p<0,05). Ancak AKK’nin dis apeksine ulagmadigi
dislerde gozlenen negatif yanitlar degerlendirildiginde periodontal hastaligin pulpa
dokusunda olumsuz etkilere neden olabilmesi i¢in apikal bolgeye erisimin zorunlu
olmadig1 sonucuna varildi.

e Cok kokli dislerde furkasyon defektinin derecesi ile negatif pulpa yaniti arasinda
anlaml bir iligki tespit edildi (p<0,05).

Genel olarak degerlendirildiginde, yapilan bu tez calismasinda elde edilen veriler, bazi
sinirlamalara ragmen, periodontitisin ileri evrelerinin negatif pulpa yanitlarin1 6nemli OSlgiide
etkileyebilecegini gostermektedir. Periodontal hastaligin pulpa iizerindeki farkl etkilerini inceleyen,
endodontik ve periodontal degisiklikler arasindaki iletisimin farkli yonlerini aragtiran bilimsel
caligmalar olduk¢a azdir. Literatiirde yapilan ¢alismalara gore drneklem sayimiz yeterli olmasina
ragmen, daha etkili sonuglar elde edebilmek icin, drneklem sayisinin arttirildigr ileri klinik ve
histolojik ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Endodonti; Periodontitis; Pulpa Hassasiyeti.
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ABSTRACT
T.C.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITY
FACULTY OF DENTISTRY
Clinical Evaluation of the Effect of Periodontitis on Pulp Sensibility
Makbule KIZILCAKAYA
Department of Endodontics

Specialization Thesis/Konya-2019

The aim of this thesis is to examine the effect of periodontitis on pulp sensibility by means of
electrical pulp test and cold test. As a result, it is aimed to evaluate when periodontal disease starts to
affect the clinical response of pulp tissue, and to eliminate the deficiency in the related literature.

In this study, 110 single-rooted and 65 multi-rooted teeth were included in 130 patients who
were diagnosed with periodontitis as a result of clinical and radiographic examinations. 110 single
rooted and 65 multi-rooted teeth that were contralateral to the relevant teeth were used as the control
group. The clinical attachment level (CAL), probing depth (PD), gingival recession (GR) and level of
alveolar bone loss (ABL) according to dental apex were evaluated in single and multi-rooted teeth. In
addition to these parameters, the degree of furcation defect was evaluated in multi-rooted teeth. Cold
test (CT) and electric pulp test (EPT) were applied to single-rooted and multi-rooted teeth in the study.
The teeth that were opposed to these two tests were excluded from the study.

As a result of the measurements;

e Single and multi-rooted teeth that responded negatively to EPT and CT were found
to have higher CAL, PD and GR values than those with positive response teeth
(p<0,05).

e It was determined that there was a significant relationship between alveolar bone
loss that reaches the dental apex and negative pulp response in single and multi-
rooted teeth (p<0,05). However, when the negative responses of the teeth in which
the alveolar bone loss did not reach the dental apex, it was concluded that access to
the apical region is not necessary for the periodontal disease to cause adverse effects
on the pulp tissue.

e There was a significant relationship between the grade of furcation defect and
negative pulp response in multi-rooted teeth (p<0,05).

Overall, the data obtained in this thesis study show that, despite some limitations, advanced
stages of periodontitis can significantly affect negative pulp responses. There are few scientific studies
investigating the different effects of periodontal disease on pulp and investigating different aspects of
communication between endodontic and periodontal changes. Although the number of samples is
sufficient according to the studies in the literature, further clinical and histological studies are needed
to increase the number of samples in order to obtain more effective results.

Key Words: Endodontics; Periodontitis; Pulp Sensibility.
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1. GIRIS VE AMAC

Pulpa dokusu, dentin ile ¢evrili bir yapiya sahip olup pulpa boslugunu
dolduran kan damarlar1 ve sinirlerden zengin gevsek yapida bag dokusundan
olusmaktadir (Hashemi-Beni ve ark. 2017). Pulpa dokusunun diger bag dokusu
cesitlerinden farki mineralize dentin dokusu ile sinirlanmasidir. Pulpa dokusu
koronal bolgede dentin ve mine, kokte ise dentin ve sement ile ¢evrilidir. Aksesuar
kanallar yoluyla kok ¢evresindeki periodonsiyum ve alveoler kemik gibi dokularla da
iletisim halindedir (Yu ve Abbott 2007).

Periodonsiyum; dis eti, periodontal ligament, sement ve alveoler kemikten
olusur ve disleri fonksiyonda tutmak igin gerekli destegi saglayan bir yapidir
(Newman ve ark. 2015a). Pulpa ve periodonsiyumun embriyolojik, anatomik ve
islevsel olarak birbirleriyle yakindan iligkisi mevcuttur ve pulpa dokusu ile
periodonsiyum arasinda enfeksiyon gegisleri miimkiin olabilmektedir. Bunun
sonucunda periodontal hastaliklar pulpayi, pulpal hastaliklar da periodonsiyumu
etkileyebilmektedir (Peeran ve ark. 2013).

Disbiyotik plak biyofilmleri ile iliskili ve disleri destekleyen dokularin
ilerleyici yikim1 ile Kkarakterize kronik c¢ok faktorlii enflamatuar hastaliga
periodontitis adi verilmektedir (Papapanou ve ark. 2018). Dentin dokusu {izerine
dogrudan etki eden kimyasal irritanlar veya kalict ve siirekli uyaranlar pulpa
fizyolojisini degistirebilir ve pulpada iltihabi degisimler olusturabilir (Ingle ve ark.
2008). Bu nedenle periodontitise bagli gerceklesen degisiklikler pulpa dokusu

tizerinde kronik ve devamli bir uyaran olarak kabul edilebilir (Zuza ve ark. 2012b).

Pulpa dokusunu olumsuz etkileyen etkenler ortadan kaldirilmadiginda,
dejeneratif bir siirecin sonucu olarak pulpal durumun diizelmesi muhtemel degildir.
Bu asamada pulpa dokusu termal ve elektriksel uyaranlara kars1 hassastir (Zehnder
ve ark. 2002).

Endodontide pulpal durumun belirlenmesi tedavi plani i¢in en Onemli
asamadir. Kalsifiye dokularla ¢evrili pulpanin durumunun degerlendirilmesi oldukga

karmasiktir. Kesin teshis yalnizca histopatolojik incelemeyle konulabilmektedir



ancak disin histolojik incelemesi klinik olarak miimkiin olamamaktadir. Bu nedenle
pulpal degerlendirmede indirekt yontemlerden faydalanilmaktadir. Termal testler ve

elektrikli pulpa testi klinikte en sik kullanilan yontemler arasinda bulunmaktadir

(Jafarzadeh ve Abbott 2010a).

Pulpa hassasiyet testlerinden olan termal testler, termal degisikliklere olan
duyarlilig1 belirlemek amaciyla bir dise sicak veya soguk uyaricilarin uygulanmasini
igerir. Soguk testleri (ST), dentin tiiblillerinde bulunan dentin sivisinin
kontraksiyonuna ve dentin sivisinin hizla tiibiillerden disar1 dogru hareket etmesine
neden olmaktadir. Dentin sivisinin bu hizli hareketi pulpa-dentin kompleksindeki A
delta sinir liflerinde uyarilmaya neden olur ve bu durum vital diste ani ve keskin bir
agriyla sonuglanir. Soguk testi sonucunda geri doniisiimsiiz pulpitiste siddetli ve

uzamis pulpa cevabi alinirken, nekrotik pulpada herhangi bir cevap olusmamaktadir

(Gopikrishna ve ark. 2009).

Elektrikli pulpa testi (EPT), pulpanin elektriksel uyaranlara verdigi noral
yanit1 6lgerek sayisal bir veri saglar. Negatif yanitlar biiyiik olasilikla nekrotik pulpa
ile baglantilidir ve geri doniisiimsiiz dejenerasyon asamalarini isaret etmektedir (Lin

ve Chandler 2008).

Periodontal hastaligin pulpa iizerindeki etkilerini inceleyen klinik ¢alismalar
olduk¢a azdir. Konuyla ilgili gergeklestirilen histolojik c¢aligmalarda da tutarh
sonuglar ortaya konamamigtir. Ayrica periodontal hastaligin hangi asamada pulpa
dokusunun  klinik  cevabimi  etkilemeye basladigt da halen acikliga
kavusturulamamistir. Bu arastirmanin amaci periodontitisin pulpa hassasiyeti
tizerindeki etkisinin elektrikli pulpa testi ve soguk testi araciligiyla klinik olarak

incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Pulpa

Dentin ve mine ve sement ile smirlandirilmis dental pulpa, disin
merkezindedir ve canli pulpa hiicreleri, odontoblastlar, immiin sistem hiicreleri,
noronlar, endotel hiicreleri ve hiicre dis1 matriksten olusur. Pulpa dokusu koronal
bolgede dentin ve mine, kokte ise dentin ve sement ile ¢evrilidir. (Hashemi-Beni ve
ark. 2017).

Saglikli bir disin pulpasinda klinik olarak semptom yoktur, pulpal testlere
normal sinirlarda tepki verir ve radyografik muayenede patolojik bir bulgu mevcut
degildir (Torabinejad ve Walton 2009).

2.2. Pulpa Hastahklar:

Mikroorganizmalar, fiziksel, kimyasal etkenler ve iyatrojenik faktorlerin dis
sert dokularini etkilemesi durumunda pulpa dokusunda farkli safhalarda iltihabi
degisimler gozlenebilmektedir. Histopatolojik olarak incelenebilen bu degisimlerin

Klinik olarak da siiflandirmasi mevcuttur (Abbott ve Yu 2007).
2.2.1. Reversibl Pulpitis

Dentin hipersensitivitesinden baslayarak pulpa bag dokusundaki erken veya
hafif bir iltihap evresine kadar olan araligi kapsamaktadir. Gerekli tedavi
uygulandiginda pulpa dokusu iyilesme potansiyeline sahiptir. Hasta hikayesi ve
klinik semptomlarin degerlendirilmesi sonucu tani konulmaktadir. Reversibl
pulpitiste agr1 kendiliginden olusmaz. Agriya neden olan eksternal bir uyaran
mevcuttur. Etken ortadan kaldirildiginda pulpa normale donmektedir. Radyografik
bulgular normaldir ve genellikle perkiisyona yanit negatiftir (Weine 1996; Alagam
2012a).

2.2.2. Semptomatik Irreversibl Pulpitis

Spontan olarak baslayan, uyaran ortadan kaldirilsa bile agrinin devam ettigi,
ekstidatif (akut) olgularin etkin oldugu bir durumdur. Agr1 reseptorlerinin esik

siirlarint asan pulpa i¢ basinci agri semptomlarinin artmasina neden olmaktadir.
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Etken ortadan kaldirilsa bile pulpa iyilesemez ve yavas veya hizli bir sekilde nekroz
asamasina dogru ilerleme gosterir. Etiyolojisinde enfeksiyon (derin ¢iiriik veya derin
restorasyonlar), travmatik etkenler veya herhangi bir uyaran yer alabilmektedir (Yu
ve Abbott 2007).

2.2.3. Kronik Pulpitis
2.2.3.1. Ulseratif Pulpitis

Ciirtik ile ekspoze olmus pulpanin agilma noktasinda iilser olusumunun

goriildigii kronik pulpa iltihabidir (Alagam 2012a).
2.2.3.2. Hiperplastik Pulpitis

Graniilasyon dokusunun ciiriikk kavitesine dogru ilerlemesiyle karakterize
cliriikle ekspoze pulpanin kronik iltithabidir. Olusan polip genel olarak oral
mukozanin squamoz epitel hiicreleri ile kaph sekildedir ve pulpa dokusunda direncin

yiiksek oldugu ¢ocuk ve genglerde goriiliir (Alagam 2012a).
2.2.4. Pulpa Nekrozu

Bakteriler ve bakteri tiriinleri veya travmatik yaralanmalar sonucu dolagimin
aniden kesilmesi sonucu olugsmaktadir. Pulpa dokusunda yayilma miktarina gore

parsiyel veya total nekroz olusabilmektedir (Tronstad 2009).
2.3. Pulpal Tam

Dogru tan1 ve tedavi plani basarili bir tedavi i¢in primer faktorlerdendir.
Taninin dogru yapilabilmesi ve uygun bir tedavinin se¢imi i¢in pulpanin durumunun
kesin olarak bilinmesi gerekmektedir. Pulpal durumun degerlendirilmesi karmagsik
bir olaydir. Pulpa kalsifiye dokularla c¢evrili bir yapiya sahiptir ve hacimce
genisleyebilecegi bir alan mevcut degildir. Herhangi bir hasar durumunda pulpa
iltihabi yanit olusturmaya ve bunun sonucunda vaskiiler gecirgenlikte artis ve gevre
dokulara sivi gegisi olusmaya baslamaktadir. Pulpa dokusunun kollateral dolasima
sahip olmamasi ve hacimce genisleyememesinin bir sonucu olarak hiicre oliimleri

gerceklesmektedir. Pulpada meydana gelen dejeneratif degisiklikleri, pulpanin



durumunu belirleyebilmek amaciyla ¢esitli pulpal testler gelistirilmistir (Jafarzadeh
ve Abbott 2010a).

2.3.1. Pulpa Hassasiyet Testleri

Pulpa hassasiyetinin degerlendirilmesinde kullanilan yontemler termal testler,
elektrikli pulpa testi ve kavite testidir. Bu testler pulpanin néral yanitinin

degerlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir.

2.3.1.1. Termal Testler

Soguk veya sicak uygulama yoluyla disin uyarana tepkisini dlgmeye yonelik
testlerdir. Klinikte uygulanmas1 kolay bir metottur. iltihabi durumlarda, pulpanin ani
1s1 degisimlerine reaksiyon vermesi esasina dayanmaktadir. Bu test yontemiyle
sorunlu disin belirlenmesinin yani sira, ilgili disin patolojik durumu hakkinda fikir
edinilebilmektedir. Saglikli dislere termal test uygulandiginda, uyaran ortadan
kaldirildiktan hemen sonra agr1 hissi ortadan kaybolur. Uyaran kaldirildiktan sonra
agr1 hala devam ediyorsa, o diste bir patoloji olabileceginden siiphe edilmelidir.
Testin uygulandig1 diste, kontrol disine gére herhangi bir tepkinin olmayis1 genel
olarak pulpa nekrozuna isaret etmektedir (Alagcam 2012b). Ancak yapilan
calismalarda uygulanan tek bir hassasiyet testinin sonucunun teshis igin yeterli
olmadigi, diger yardimci metotlardan da faydalanilmasi gerektigi bildirilmistir
(Samraj ve ark. 2003; Pitt Ford ve Patel 2004).

2.3.1.1.1. Soguk Testi

Soguk testi klinikte uygulanabilecek pratik bir yontemdir. Normal buz (0
derece), karbondioksit (kuru buz) (-78 derece), etil klorid (-41 derece), tetrafloroetan
sprey (-26,2 derece), diklorodiflorometan sprey (-50 derece) gibi farkli yontemler
uygulanabilmektedir (Jafarzadeh ve Abbott 2010a).

Soguk uygulamast dentin tiibiillerinde bulunan dentin  sivisinin
kontraksiyonuna neden olur. Bu durum sonucunda dentin sivisi hizla tiibiillerden
disart dogru hareket eder. Dentin sivisimin bu hizli hareketi pulpa-dentin

kompleksindeki A-6 sinir liflerine ait mekanoreseptdrlerin uyarilmasina neden olur



ve bu durum vital diste ani ve keskin bir agriyla sonuglanir (Gopikrishna ve ark.
2009).

Soguk testine siddetli ve uzamis bir cevap alindiginda irreversible pulpitis
diistiniilmelidir. Nekrotik pulpada ise hi¢bir yanit alinamaz. Kalsifiye kok kanallarina
sahip dislerde yanlis pozitif ya da yanlis negatif cevap alinabilmektedir (Chen ve
Abbott 2009).

2.3.1.1.2. Sicak Testi

Rutinde kullanilmayan bir uygulamadir. Enjektor ile sicak su, 1sitilmis gutta-
perka ya da polisaj lastigi kullanilarak uygulanmaktadir. Genellikle sicak ile artan
agriya sahip dislerin teshisinde faydalidir. Is1, sivinin genlesmesine, A-6 liflerinin
uyarilmasina neden olur. Bununla birlikte, nekrotik pulpa dokusuna sahip dislere 1s1
uygulandiginda, basing artis1 C liflerini uyarip, uzun siireli bir agr1 olusturabilir ve bu

durumda yanlis pozitif cevaplar alinabilmektedir (Jafarzadeh ve Abbott 2010a).

Disin yilizey sicakligi 150°C’ye ulagtig1 takdirde testin basarili bir sonuca
ulasabilecegi diistiniilmektedir (Rowe ve Ford 1990). Yapilan galismalarda uzun
stireli sicak testi uygulanmasinin pulpa hasarina neden olabilecegi bildirilmistir. Bu
nedenle testin 5 saniyeden daha uzun siire uygulanmasi tavsiye edilmemektedir

(Mumford 1964; Nérhi 1985).

2.3.1.2. Elektrikli Pulpa Testi

Elektrikli pulpa testi (EPT), dis hekimliginde ilk kez 1867 yilinda
kullanilmigtir (Cooley ve ark. 1984). Bu testin mekanizmasi, dis ylizeyine elektrik
akimi uygulayarak, pulpa-dentin kompleksinde bulunan sinir liflerinin uyarilmasini
saglamaya dayanmaktadir. EPT’nin uygulanmasiyla dentin tiibiillerinde bulunan
sivida iyonik degisim meydana gelmektedir. Olusan bu iyonik degisimin lokal
depolarizasyon olusturdugu ve daha sonrasinda sinir lifinin aksiyon olusturma

potansiyeliyle EPT den cevap elde edildigi diisiiniilmektedir (Lin ve Chandler 2008).

Elektrikli pulpa testi i¢in monopolar ve bipolar olmak {izere, iki yontem
gelistirilmistir. Monopolar yontemde bir elektrotun dise, diger elektrotun ise viicudun

basgka bir bdlgesine temas etmesi gerekmektedir. Bipolar yontemde ise, iki elektrot



da disin kronuna temas etmektedir. Monopolar yontemde akimin yonii pulpadan
periodonsiyuma dogrudur. Boylelikle hem kron pulpasinin hem kok pulpasinin
pulpal durumu belirlenebilmektedir. Bipolar yontemde ise iki elektrotun da dis
tizerinde konumlanmasi1 akimin periodonsiyuma yeterli miktarda ulasmamasina
neden olur. Bu nedenle bu yontemin kdk pulpasmin durumunu belirleyebilme
kapasitesi yetersizdir. Ayrica bipolar yontemde iki elektrotun da disin tizerinde
konumlanmasi monopolar yonteme kiyasla uyarana daha yiiksek degerlerde yanit
alinmasina neden olmaktadir. Bu ylizden, monopolar pulpa testleri glinlimiizde daha

cok tercih edilmektedir (Jafarzadeh ve Abbott 2010b).

Elektrikli pulpa testi hastaya uygulanmadan 6nce yapilacak islem ayrintili bir
sekilde anlatilmalidir. Testin uygulanacag: dis izole edilip kurutulmalidir. Elektrot
saglam mine ylizeyine temas ettirilmelidir. Elektrikli pulpa testinin akimi dis sert
dokularina gecirebilmesi igin testin elektrolit bir ortamda uygulanmasi
gerekmektedir. Testin uygulanacagi disten dnce mutlaka komsu saglam dislere test
uygulanmalidir. Elektrot metal restorasyonlardan miimkiin oldugunca uzak
tutulmalidir (Myers 1998). Dis macunu cihazin ucuna siriiliir ve cihaz ucu test
edilecek disin insizal ya da orta ticliisline temas ettirilir, ayn1 zamanda hastanin eli ile
cihazda bulunan metal boliimiin temas etmesi saglanir. Hastaya herhangi bir
duyarlilik olustugunda elini birakmasi sdylenir. Hastanin elinin temas etmesi

devrenin tamamlanmasini ve testin dogru bir sekilde uygulanmasini saglamaktadir

(Cohen ve ark. 2011b).

EPT pulpanin histolojik durumuna, kan akimina dair bilgi veremez (Reynolds
1966). EPT, pulpanin vital olup olmadigini belirlemek i¢in kullanilan indirekt bir
degerlendirme yontemidir. Yapilan bir ¢caligmada kalp pili tasiyan kisilerde EPT nin
uygulandigr siire boyunca kalp pilinin fonksiyonlarinda bozulmalar oldugu ve bu
durumun hastalarda kardiyak kontraksiyona yol agabilecegi saptanmistir (Woolley ve
ark. 1974). Ancak konuyla ilgili yapilan giincel bir ¢alismada kalp pili olan
hastalarda EPT’nin giivenli bir sekilde kullanabilecegi belirtilmistir (Wilson ve ark.
2006).

Elektrikli pulpa testiyle klinisyenler yanls pozitif ya da yanlis negatif yanit
alabilmektedirler. Parsiyel pulpa nekrozunda, anksiyeteli hastalarda, yeterli izolasyon



yapilmamis dislerde, metalik restorasyonlara temas edildiginde yanlis pozitif cevap
almabilmektedir. Kalsifiye kok kanallari, yakin zamanda travmaya ugrayan disler,
acik apeksli disler, agr1 esigini yiikselten ila¢ kullanimi ise yanlis negatif cevap

olusumuna neden olabilmektedir (Akkaya ve Kansu 2005).

EPT, kolay uygulanabilir olmasi ve diger bir¢ok teste gore daha diisiik

maliyetinin olmasi nedeniyle ¢ok tercih edilen bir yontemdir (Lin ve Chandler 2008).
2.3.1.3. Kavite Testi

Diger testlerin uygulanamadig1 ya da sonuglarin siipheli oldugu durumlarda
uygulanan bir ydntemdir. Ilgili bolgeye anestezi yapilmadan frezle diste bosluk
olusturulmaya baglanir. Test icin 6n dislerin lingual ve palatinal yiizeyleri, arka
dislerin ise okliizal yilizeyleri kullanilir. Dis dokularina zarar veren bir test oldugu

icin klinikte en son tercih edilmesi gereken yontemdir (Jafarzadeh ve Abbott 2010b).
2.3.2. Pulpa Vitalite Testleri
2.3.2.1. Lazer Doppler Flowmetri (LDF)

Lazer doppler flowmetri, dokularin kanlanmasi, kan akiminin hizi, siddeti ve

damar genisliginin incelenebildigi, doppler kaymasi esasina dayanan, non-invaziv bir
tekniktir (Jafarzadeh 2009).

LDF cihazinda 600-700 nm dalga boyunda 1sik demeti kullanilmaktadir.
Probtan ¢ikan 151k demeti dokulara carpar ve absorbe edilir. Hareketli kan hiicreleri,
eritrositler 151k demetinde kaymalara neden olmaktadir. Hareket halindeki
nesnelerden yansiyan radyasyonun frekansinda doppler etkisi sonucu bir degisim
olur. Bu degisime doppler kaymasi adi verilmektedir. Kan akiminin durmasi

kaymanin ger¢eklesmemesine neden olur (Roeykens ve ark. 2002).

LDF objektif bulgulara dayanan giivenilir bir yontemdir. Yapilan bir
calismada LDF’nin liikksasyon yaralanmalar1 gibi travma olgularinda diger vitalite

yontemlerine gore daha giivenilir oldugu bulunmustur (Roy ve ark. 2008).



LDF; cihaz1 ve probunun yiiksek maliyetli olmasi, cihazin en ufak bir
hareketten etkilenecek kadar hassas olmasi gibi nedenlerden otiirii dis hekimliginde

rutin kullanimda uygulanmamaktadir (Gopikrishna ve ark. 2009).

2.3.2.2. Puls Oksimetri (PO)

Pulpal dolasimdaki oksijen konsantrasyonunu o6lgen bir yontemdir. Dis
yiizeyine kizil ve kizil Gtesi 1siklar uygulanarak kandaki oksijen seviyesi doygunlugu
Olciilmektedir (Pozzobon ve ark. 2011).

PO, sedasyon, genel anestezi uygulamalari sirasinda, yogun bakim
tinitelerinde, acil servislerde kanin oksijen satiirasyon seviyesini belirlemek amaciyla
rutinde kullanilan goriintiilleme cihazidir. ilk kez sistemik oksijen satiirasyonu ile
pulpanin iliskisi Schnettler ve Wallece tarafindan, 1991 yilinda yapilan bir ¢aligmada

tamimlanmustir (Schnettler ve Wallace 1991).

PO cihazlarinda, 660 nm (kizil) ve 940 nm (kizil 6tesi) olmak tizere iki dalga
boyu kullanilmaktadir. Puls oksimetri testine 6zel farkli tiplerde problar mevcuttur.
Kisinin yasi, yerlestirilen dokunun 6zelliklerine gore farkli problar kullanilmaktadir

(Karayilmaz ve Kirzioglu 2011).

PO cihazinin belirli limitasyonlart mevcuttur. Travma, derin restorasyonlar
veya yaslanmayla birlikte olusan koronal Kkalsifikasyonlar ya da hipovolemi,
hipotermi gibi diisiik kan basincinin  oldugu durumlarda PO  ydntemi
uygulanamayabilir, uygulandiginda yanlis sonu¢ verebilir (Gopikrishna ve ark.
2007). PO cihazinin bir diger olumsuz tarafi ise cihazin en ufak bir hareketten
etkilenmesidir. Ayrica bu cihazla elde edilen sinyaller zayiftir (Samraj ve ark. 2003).
Dislere 6zel bir probunun olmamasi da biiyiik bir dezavantajdir (Munshi ve ark.
2003). Klinik uygulamalar i¢in uygulanabilir bir yontem degildir (Schnettler ve
Wallace 1991).

Diger pulpa vitalite test yontemleri sunlardir:

v Intravital Mikroskopi
v" Lokal izotop Klerans
v Hidrojen Washout



Sinematografi

Radiolabelled Mikrosfer
Fotopletismografi

Dual Wavelenght Spektrofotometri

Kizilétesi Termografik Goriintiileme

RN N N R

Transilliiminasyon

Bu yontemlerin ¢ogu invazivdir ve pahali ekipmanlar gerektirmektedir.
Biiyilik bir ¢ogunlugu halen deneysel yontemlerdir ve rutin klinik kullanima uygun

degildir (Samraj ve ark. 2003; Chen ve Abbott 2009; Karayilmaz ve Kirzioglu 2011).
2.4. Periodonsiyum

Periodonsiyum, disleri fonksiyonda tutmak i¢in gerekli destegi saglamaktadir.
Dis eti, periodontal ligament, sement ve alveoler kemik olmak fiizere dort ana
bilesenden olusmaktadir. Bu periodontal bilesenlerin her biri konumu, doku
mimarisi, biyokimyasal ve kimyasal bilesimi agisindan farklidir, ancak bu
bilesenlerin tiimii, tek bir birim olarak birlikte islev goriir. Periodonsiyumun ana
fonksiyonu, dislerin, cenelerin kemik dokusuna baglanmasi ve agiz boslugu

mukozasinin biitiinliigliniin saglanmasidir (Newman ve ark. 2015a).
2.4.1. Dis Eti

Cigneme mukozasinin bir parcast olan dis eti, dislerin servikal kismini

cevreleyen ve alveoler progesi kaplayan bir dokudur (Newman ve ark. 2015a).
2.4.2. Periodontal Ligament

Periodontal ligament, dis kokleri ile lamina dura veya alveoler kemik
arasindaki boslukta yer almaktadir. Dislerin koklerini ¢evreleyen, olduk¢a yumusak,
vaskiiler ve hiicresel bag dokusudur. Kok sementini soket duvari ile birlestirir.
Yaklasik 0.25 mm (0.2-0.4 mm) genislige sahiptir. Periodontal ligament ¢igneme
fonksiyonu ve diger dis temaslar1 esnasinda olusan kuvvetlerin alveoler kemik
yoluyla alveoler procese dagitilmasini saglar, ayni zamanda disin fizyolojik

mobilitesi i¢in gereklidir (Newman ve ark. 2015a).
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2.4.3. Sement

Sement dokusu kok yiizeyleri ve bazen dis kronunun kiiglik pargasini
kaplayan 6zellesmis mineralize yapida bir dokudur. Kemikten farkli olarak, kan veya

lenf damarlar1 igermez, innervasyona sahip degildir (Newman ve ark. 2015a).
2.4.4. Alveoler Kemik

Alveoler kemik, dislerin soketlerini olusturan, maksilla ve mandibulanin
boliimleri olarak tanimlanmaktadir. Cenelerin bazal kemiginden uzanir ve dislerin

gelisimi ve siirmesiyle birlikte gelismeye baglar (Newman ve ark. 2015a).
2.5. Periodontal Tani

Klinik olarak pembe renkte, sismemis, iltihaplanmamis ve altta yatan dise ve
kemige sikica tutunmus, sondlamada minimum kanamanin oldugu dis eti dokular1

saglikli olarak nitelendirilir (Newman ve ark. 2015b).

Periodontal hastaliklar diseti ve disleri destekleyen dokularin enflamatuar
hastaliklar1 olarak nitelendirilmektedir. Dental plak primer etyolojik faktordiir; bunun
yani sira restorasyonlar, dis tas1 ya da furkasyon lezyonlar1 gibi plak retansiyonunu
arttiran faktorler de periodontal hastaligin etyolojisinde gorev almaktadir (Tugnait ve
Carmichael 2005). Periodontal hastaliklar arasinda en sik goriilen ve en hafif
seyredeni, dental plak olusumu ile gelisen gingivitistir. Gingivitis, enflamasyonun
klinik belirtilerini gésteren, dis etinde 6dem, kirmiz1 renk ve kanama ile karakterize,
dis eti ile sinirl kalan, atasman kaybinin olusmadig: bir tablodur. Enflamasyonun dis
etinden destek dokulara yayilimi ise gingivitisten periodontitise gecisi ifade
etmektedir (Caton ve ark. 1999). Periodontitis, disbiyotik plak biyofilmleri ile iligkili
ve dis destekleme aparatinin ilerleyici yikimu ile karakterize kronik ¢ok faktorlii bir
enflamatuar hastaliktir. Baslica ozellikleri, klinik atagman kaybi ile ortaya ¢ikan
periodontal doku destegi kayb1 ve radyografik olarak degerlendirilmis alveoler kemik
kaybi, periodontal cep derinliginde artis ve dis eti kanamasmin varhi§imi igerir

(Papapanou ve ark. 2018).

Page and Schroeder (1976) dis etinde meydana gelen histolojik degisiklikleri

baslangig, erken, yerlesmis ve ilerlemis dis eti lezyonlar1 olarak tanimlamislardir.
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Baslangi¢ lezyonu plak birikiminin baglamasindan 2-4 giin sonra ortaya ¢ikan, klinik
olarak saglikli (ancak yine de hafif iltihapli) dokulara karsilik gelirken, erken lezyon
plak birikiminden 4-7 giin sonra gelisen, klinik olarak belirgin diseti iltihabinin erken
evrelerine karsilik gelmektedir. Yerlesmis lezyon ise bag dokusu yikimi ve birlesim
epitelinin apikale gogii ile karakterizedir, kronik gingivitise karsilik gelmektedir.
llerlemis lezyon kemik rezorpsiyonu ve atagman kaybiyla karakterize olan

periodontitisi isaret etmektedir (Page ve Schroeder 1976).

Loe ve Silness (1963) dis etinde meydana gelen enflamasyonun
degerlendirilmesi amaciyla gingival indeksi gelistirmislerdir. Bu indekste

enflamasyonun temel bulgusu olan kanama degerlendirilmektedir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Gingival indeks (Loe ve Silness 1963).

Derece Disetinin Enflamasyonu

0 Renk degisimi gézlenmiyor

Sondalamada kanama yok

1 Renk degisimi mevcut

Sondalamada kanama yok

2 Kizariklik ve 6dem mevcut

Sondalamada kanama var

3 Kizariklik ve 6dem mevcut

Spontan kanama var

2.5.1. Periodontal Cep

Periodontal hastaliklar dis etindeki renk ve yapisal degisikliklerle
karakterizedir. Gingival sulkusun patolojik olarak derinlesmesi sonucu periodontal
cep olusmaktadir. Periodontal ceplerin muayenesi teshis ve tedavi planinin seyrini

izlemek igin farkli zamanlarda yapilabilmektedir (Newman ve ark. 2015b).
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2.5.2. Periodontal Sondlama

Periodontal muayenede periodonsiyumun enflamasyon belirtileri ve hasar
derecesi degerlendirilir. Bu degerlendirmede en 6nemli asama gingival marjine gore

apikal epitelyal atagman seviyesinin belirlendigi sondlama derinliginin 6l¢iimudiir

(Perry ve ark. 2014)

Periodontal sondlama, periodontal hastaligin varligmin ve ciddiyetinin
tanisinda ve periodontal tedavinin degerlendirilmesinde Onemli bir aragtir.
Periodontal sond, disin dikey eksenine paralel olarak yerlestirilmeli ve en derin niifuz
alanlarini tespit etmek i¢in her bir disin her bir yiizeyinin etrafinda ¢evresel olarak
gezdirilmelidir. Cok kokli disler furkasyon tutulumunun olma olasiligindan dolay:
dikkatli bir sekilde muayene edilmelidir. Ozel olarak tasarlanmis sondlar (Orn.
Nabers sondu) furkasyon lezyonlarinin yatay bilesenlerinin daha kolay ve etkili bir

sekilde tespit edilmesinde kullanilmaktadir (Newman ve ark. 2015b).

Periodontal sondlar cep derinligi ve atagman kaybinin tespitinde kullanilan
klasik bir yontemdir. Bununla birlikte, 6l¢iimlerin tekrarlanabilirligi acisindan bazi
problemler ortaya c¢ikmaktadir. Dogruluk ve tekrarlanabilirlik yalmzca kok
morfolojisi ve doku degisikliklerine bagli olmamakla birlikte sondlama teknigi,
sondlama sirasinda uygulanan kuvvet, sondun yerlestirilme acist ve sond

kalibrasyonunun hassasiyeti gibi faktorler de olduk¢a onemlidir (Newman ve ark.
2015b).

Periodontal sondun penetrasyonu, uygulanan kuvvete, sond ucunun sekline ve
boyutuna, penetrasyon yoniine, dokularin direncine, kuronun dis biikeyligine ve doku

iltihabinin derecesine bagl olarak degisebilmektedir (Armitage 1996).

Tekrarlanabilirlik agisindan en Onemli sorunlardan bir tanesi sondlama
sirasinda uygulanacak kuvvettir. Sondlama sirasinda uygulanmasi gereken kuvvet
konusunda ¢esitli ¢alismalar yapilmistir (Velden ve Vries 1978; Velden 1979). Bu
konuyla ilgili yapilan bir ¢alismada sondlama sirasinda uygulanacak 0,75 N kuvvetin
dokular tarafinda iyi tolere edildigi bulunmustur (Tibbetts 1969). Baska bir

calismada ise 30 g’a kadar olan kuvvetlerde sondun ucunun birlesim epitelin
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igerisinde kaldigr (Armitage ve ark. 1994), 50 g’a kadar olan kuvvetlerin ise kemik
seviyesine ulagmak i¢in gerekli oldugu gosterilmistir (Kalkwarf ve ark. 1986).

2.5.3. Furkasyon Defektleri

Furkasyon defektleri, ¢ok koklii dislerde kokler arasindaki bolgedeki kemigin
patolojik rezorpsiyonu sonucu olusan, anatomik o6zellikleri ve morfolojik yapilar
nedeni ile periodontal defekt tipleri arasinda tedavisi zor ve karmasik olan
defektlerden birisidir (Cattabriga ve Pedrazzoli 2000).

Periodontal hastaligin apikale dogru ilerlemesi sonucu ¢ok koklii dislerin
furkasyon bolgeleri olumsuz anlamda etkilenmektedir ve bunun sonucunda
furkasyon problemleri agiga ¢ikmaktadir (Highfield 2009). Periodontal hastaliklar
disinda, endodontik nedenler, kombine problemler (endodontik-periodontal veya
periodontal-endodontik) ve furkasyon bolgesini iceren kok fraktiirleri de furkasyon

problemlerin olusmasinda etkili olabilmektedir (Rotstein ve Simon 2004).

Furkasyon defektlerinin goriilme sikligi ile ilgili yapilan bir calismada,
maksiller molar diglerde mandibular molar dislere gore furkasyon problemlerinin
daha sik goriildiigli belirtilmis, bunun yani sira en sik maksiller birinci molarlarin
distal alaninda; en az siklikta ise maksiller ikinci molarlarmm mezial alaninda

gorildiigi belirtilmistir (Svirdstrom ve Wennstrom 1996).
2.6. Pulpal Hastalik ve Periodonsiyum

Pulpadaki iltihabi {riinler canli ve canli olmayan birgok patojeni
icermektedir. Bu patojenler; bakteri, mantar, viriis gibi canli patojenler ve bunlarin
toksik dirtinleridir. Bunlarin ¢ogu periodontal enfeksiyonlarda da karsilasilan

patojenlerle benzerlik gosterir (Rotstein 2017).

Pulpanin enfekte oldugu durumlarda pulpal dejenerasyon sonucu ortaya ¢ikan
nekrotik debris, bakteriyel yan triinler ve diger irritanlar gibi iltihabi tiriinler apikal
foramen, lateral ve aksesuar kanallar veya aciga c¢ikmis dentin kanalciklar
araciligiyla periodontal membrana ulasir ve bu bolgede iltihabi yanita neden olur.
Pulpa nekrozu periodonsiyumun hizli ve genis bir sekilde tahrip olmasina, digin

apeksinde, furkasyon bolgesinde veya kok boyunca c¢esitli noktalarda
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radyolusensinin olugmasina neden olabilir (Peeran ve ark. 2013). Ayrica periodontal
cep formasyonu, piiriilan enflamatuar eksuda, kemik kaybi, dis eti dokularinda 6dem,
kanama ve artan dis mobilitesi gibi semptomlar olusabilmektedir (Clarke ve Hirsch
1992). Pulpa nekrozunun ilgili dislerde gecikmis periodontal iyilesmeye yol agtigi
gosterilmistir (Ehnevid ve ark. 1993).

2.7. Periodontal Hastalik ve Pulpa

Spesifik mikroorganizmalarin veya spesifik mikroorganizma gruplarinin
neden oldugu; sondlanabilir cep derinliginde artis, periodontal ligament ve alveoler
kemigin yikimiyla sonuglanan, dislerin destekleyici dokularmin enflamatuar

hastaligina periodontitis ad1 verilmektedir (Newman ve ark. 2015b).

Periodontal hastaligin pulpa {tizerindeki etkisi ilk olarak 1919 yilinda
tanimlanmustir (Turner ve Drew 1919). Periodontal enflamasyonun pulpa tizerindeki
etkisi konusunda farkli goriisler bulunmaktadir. Periodontitisinin pulpa {izerinde
herhangi bir etkisinin olmadigin1 savunan g¢alismalar literatiirde mevcuttur. Genel
olarak periodontal hastaligin apekse ulasana kadar, pulpa iizerinde fazla bir etki
yaratmadig1 diistincesi kabul edilmektedir (Czarnecki ve Schilder 1979). Langeland
ve ark. (1974) apikal foramenin mikrovaskiiler yapisi bozulmadig: takdirde pulpanin
canliligint koruyabilecegini bildirmistir. Mazur ve Massler (1964) periodontal
hastaligin pulpa dokusunda herhangi bir etkisi olmadigini, sistemik faktdrlerin pulpa
dokusunda dejenerasyona yol acabilecegini bildirmistir. Diger yandan baska
calismalarda periodontal hastaligin kalsifikasyon, kollajen rezorpsiyonu, fibrozis gibi
dejeneratif degisikliklerde artisa neden oldugu rapor edilmistir (Mandi 1972;
Langeland ve ark 1974; Zuza ve ark. 2012b; Aguiar ve ark. 2014). Yapilan baska bir
calismada, periodontal hastaligin siddeti ile pulpa dokusunda meydana gelen
histolojik degisiklikler arasinda pozitif bir iligkinin oldugu saptanmistir. Artan
atacman kaybi ile pulpa dokusunda meydana gelen patolojik degisiklikler
iliskilendirilmistir (Wan ve ark. 2015). Gautam ve ark. (2017) periodontitis
varliginda ilgili dislerde inflamasyon, fibrozis, 6dem, kalsifikasyon ve farkh

derecelerde nekroz gibi dejeneratif degisikliklerin meydana geldigini bildirmislerdir.

Aksesuar kanallar; periodontal cerrahi islemler, dis tas1 temizligi ve kok

yiizeyl diizlestirmesi sonucu agiz ortamiyla etkilesime girdigi takdirde pulpa
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etkilenebilmektedir. Boyle bir durumda pulpaya mikrobiyal invazyon
olusabilmektedir (Pandey ve Kumar 2016).

2.8. Pulpa ve Periodonsiyum Arasindaki Iliskiyi Saglayan Anatomik Olusumlar

Pulpa ve periodonsiyum arasindaki yakin iliski ii¢ temel anatomik yap1
aracilifiyla gerceklesmektedir. Bu yapilar dentin tiibiilleri, lateral ve aksesuar

kanallar, apikal foramendir (Harrington ve Steiner 2002).
2.8.1. Dentin Tiibiilleri

Kok yiizeyinde servikal bolgede milimetrekare basina 15.000 kadar dentin
tibiilii mevceuttur (Harrington ve Steiner 2002). Kok yiizeyi diizlestirme islemleri,
kokiin travmatik yaralanmalari veya kok rezorpsiyonlart mine-sement birlesim
yerindeki dentin dokusunun kaybina neden olur ve bu durum dentin tiibiillerinin
aciga cikmasiyla sonucglanir. A¢iga cikan dentin tiibiilleri agiz ortamiyla etkilesim
icerisine girer ve pulpa odasi dentin tiibiilleri aracilifiyla kok dis yiizeyiyle etkilesim
haline gecer. Bunun sonucunda pulpa dokusunda enflamatuar reaksiyonlar
gelisebilmektedir (Rotstein 2017).

Sement dokusu kok yiizeyini dis etkenlerden koruyan dogal bir bariyer olarak
gorev yapmaktadir (Lacevi¢ ve ark. 2018). Sement rezorpsiyonunun goriilme sikligi
oldukg¢a fazladir. Yapilan bir ¢aligmada sement rezorpsiyonunun goriilme sikliginin
%90,5 oldugu ve en fazla dis kokiiniin apikal tgliisinde gorildiigi bildirilmistir
(Chen ve ark. 1997). Ayrica gelisimsel defektler, periodontal veya cerrahi iglemler,
periodontal hastaliklar da sementin yok olup, kok dentini yiizeyinin agiga ¢ikmasina
neden olabilmektedir. Kok yiizeylerindeki agiga ¢ikmis dentin tiibiilleri pulpa ve

periodonsiyum arasinda koprii gérevi gormektedir (Rotstein ve Simon 2004).

Mine-sement birlesiminde kisiden kisiye degisen baz1 farkliliklar
gozlenebilmektedir. Bazi1 dislerde gelisimsel olarak mine-sement birlesimi yoktur.
Mine ile sement tam olarak birlesmedigi takdirde dentin tiibiilleri aciga ¢ikabilir ve
bu durum hem dentin hassasiyetine neden olabilir hem de periodontal ligament ile
pulpa arasinda bir gegis yolu olusturur (Gillam ve ark. 2002). Taramali elektron

mikroskobu (SEM) c¢aligmalarindan elde edinilen bilgiye gore biitiin dislerin
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%18’inde, anterior diglerin ise %25’inde mine-sement birlesiminde dentin yilizeyinin
acikta oldugu gortilmiistiir (Muller CJ 1984).

2.8.2. Lateral ve Aksesuar Kanallar

Lateral kanalin olusmasinda, kok gelisiminde rol oynayan Hertwig epitelyal
kok kininda meydana gelen defektin etkili oldugu disiiniilmektedir (Harrison ve
Roda 1995). Lateral ve aksesuar kanallar kok yiizeyinin herhangi bir yerinde bulunur
ancak esas olarak kok apikalinde goriilmektedir (Rotstein ve Simon 2004). Yapilan
bir ¢alismada 1140 dis iizerinde aksesuar kanallarin varhigi arastirilmis ve dislerin
%27,4’linde aksesuar kanalin var oldugu tespit edilmistir (De Deus ve Horizonte
1975). Bir baska c¢alismada ise dislerin %30-40’inda bu aksesuar kanallarin
bulundugu tespit edilmistir. Ayrica bu kanallarin biiyiilk cogunlugunun disin apikal
tigliisiinde yer aldigi bulunmustur (McDonald ve Torabinejad 2002). Lateral kanallar
dentin ile ortiilidiir. Zamanla artan kalsifikasyon sonucunda lateral kanal sayisinda

azalma oldugu ileri siiriilmiistiir (Chen ve ark. 1997).

Aksesuar kanallar fazla miktarda bag dokusu ve damar yapisina sahiptir.
Pulpa ve periodontal membran arasindaki iletisimi saglamalarinin yan sira pulpanin
dolasim sistemini periodontal membrana baglamaktadir. Ancak bu aksesuar kanallar
pulpa odasindan furkasyon tabanina kadar uzanmamaktadir. Dislerde bulunan c¢ok
sayida aksesuar kanal bakteri ve toksik maddelerin yayilmasinda 6nemli rol
oynamaktadir ve periodontal membranda inflamatuar siirecin baslamasina neden

olmaktadir (Rotstein 2017).

Aksesuar kanallar aracilifiyla agiz boslugundan pulpa igerisine sizan
patojenler kronik enflamatuar reaksiyona yol agabilmekte ve bunun sonucunda pulpa
nekrozu gelisebilmektedir. Yapilan bir ¢alismada pulpanin, periodontal dokuda
meydana gelen yikim ile birlikte agiz ortamina agilan aksesuar kanallar olmadigi
siirece genellikle periodontal hastaliktan ciddi sekilde etkilenmedigi goriilmiistiir

(Rubach ve Mitchell 1965).

Molar dislerin furkasyon bolgesinde bulunan aksesuar kanallar, pulpa ve
periodonsiyum arasindaki iletisimi direk saglayan bir gegis yolu gorevi gérmektedir.

Furkasyon bolgesindeki lateral kanallarin birinci biiyiik az1 dislerinde %46 oraninda
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goriildiigii (Vertucci ve Williams 1974), genel olarak ise ¢ok koklii dislerde %50-
%60 oraninda aksesuar kanal gozlendigi bildirilmistir (Barkhordar ve Stewart 1990).
Furkasyon tutulumu olan mandibular molar dislerde endodontik enfeksiyonun
periodontal sondlama derinligi iizerine etkilerinin arastirildigni bir ¢alismada,
endodontik enfeksiyonun furkasyon bolgesinde daha fazla atagman kaybina yol
actigr sonucuna varilmistir. Bu yazarlar, periodontal hastaliklarla iligkili molar
dislerde endodontik enfeksiyonun, aksesuar kanallar ve dentin tiibiilleri yoluyla

yayilarak periodontitisin ilerlemesini artirabilecegini one siirmiislerdir (Jansson ve

Ehnevid 1998).
2.8.3. Apikal Foramen

Apikal foramen; pulpa ve periodontal membran arasinda dogrudan iligkiyi
saglayan en temel yoldur. Apikal foramen; derin periodontal ceplerdeki
mikroorganizma ve toksik irlinlerin pulpaya kadar ulagsmasina neden olmaktadir.
[ltihabi pulpa dokusundaki enflamatuar mediatérler ve bakterilerin toksik iriinleri de
apikal foramen araciligiyla periapikal dokulara gecebilmekte ve bu bolgede

patolojiye neden olabilmektedir (Peeran ve ark. 2013).

2.9. Endodontik-Periodontal Lezyonlarin Etiyolojik Faktorleri

Sagliklt bir insanin agiz florasinda 300°den fazla mikroorganizma tiirii
kolonizedir (Leys ve ark. 2014). Dis dokusunun biitiinliigii bozuldugunda florada yer
alan mikroorganizmalar pulpa odasini enfekte edebilmektedir. Kok kanali ve
periapikal dokularin bakteriyel mikroflorasinda aerob ve fakiiltatif anaerob bakteriler
baskindir (Antunes ve ark. 2015). Enfeksiyon varliginda ekoloji zaman igerisinde

degisim gostermektedir (Neelakantan ve ark. 2017).
2.9.1. Canh Patojenler

Pulpal ve periapikal doku hastaliklarinda karsilagilan canli patojenler bakteri,
mantarlar ve virlislerdir. Bu patojenler ve yan iirlinleri periodontal yapiyr ¢esitli
sekillerde etkileyebilir ve kanal tedavisi yapilarak bu etkinin ortadan kaldirilmasi

gerekmektedir (Raja ve ark. 2018).
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2.9.1.1. Bakteriler

Bakteriler pulpaya invaze oldugunda veya travma sonucunda pulpa nekrozu
gerceklestiginde, periapikal dokular da bu durumdan etkilenmeye baglar. Pulpa
nekrozunun tedavi edilmemesi durumunda periapikal enflamasyon ve apikal lezyon

meydana gelmektedir (Rotstein 2017).

Kok yiizeyleri etkilenmis olan agik veya kapali apeksli dislerde baglanti
epiteli apikale dogru yer degistirir. Saglikli periodontal yapisi olan dislerde enfekte
pulpada bulunan patojenler aksesuar kanallar veya apikal foramen vasitasiyla
periodontal membrana ulasir. Enfekte pulpada bulunan bakteriler agik kok
yiizeylerindeki dentin tiibiilleri vasitasiyla da periodontal membranla iletisime
gecerek baglant1 epitelinin apikal yondeki gogiinii indiiklemektedir. Basarisiz
endodontik tedavili dislerde meydana gelen marjinal kemik kaybi {i¢ kat daha
fazladir (Jansson ve ark. 1995). Endodontik enfeksiyona sahip molar dislerde
furkasyon bolgesinde daha fazla atagman kaybi oldugu gozlemlenmistir. Endodontik
enfeksiyona sahip molar disler; aksesuar kanallar veya dentin kanallar1 vasitasiyla

periodontitis olusma riskini arttirmaktadir (Jansson ve Ehnevid 1998).

Kok kanali florasinda proteolitik bakteriler baskinken enflamasyonla birlikte
anaerob bakteriler baskin hale gelmeye baslar. Pulpal ve periodontal enfeksiyona
sahip  dislerin, pulpalart ve  periodontal ceplerinde  Actinobacillus
actinomycetemcomitans,  Tannerella  forsythensis,  Eikenella  corrodens,
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia ve
Treponema denticola tespit edilmistir. Kronik apikal periodontitis ve kronik
periodontitis  florasinda da bu mikroorganizmalarin  birlikte  bulundugu
gozlemlenmistir. Pulpa icerisinde periodontal patojenlere rastlanmasi endo-perio

etkilesimini destekler niteliktedir (Rupf ve ark. 2000).

Spiroketler; endodontal ve periodontal hastaliklarda siklikla karsimiza ¢ikan
bir diger tiirdiir. Bu mikroorganizmalar kok kanalindan ziyade subgingival plakta
bulunmaktadir (Dewhirst ve ark. 2000). Endodontik hastaliklarla iligkili spiroketler
tizerinde ayrmtili bir inceleme yapilmis ve Treponema denticola (Rogas ve ark.
2001) ve Treponema maltophilum (Jung ve ark. 2001) tiirlerinin kok kanallarinda

daha sik gorildigi rapor edilmistir. Treponema denticola; yiizey proteinleri,
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membrana bagli hidrolitik ve proteolitik enzimleri, kimotripsin benzeri proteaz
kompleksi ve metabolitleri gibi viriilans faktorlerine sahiptir. Treponema denticola,
bu viriilans faktorlerinden dolay1 periodontal hastalik patogenezinde rol alir. Ayni
zamanda periradikiiler bolge enfeksiyonlarinin olugsmasinda da etkilidir (Rocas ve
ark. 2001). Treponema maltophilum kiigiik, hareketli bir mikroorganizmadir ve iki
adet kamgcisiyla hareketini saglar. Periplazmik kamcilarin rotasyonel hareketi
sayesinde bu mikroorganizmanin patojenitesini arttirdigi diistiniilmektedir (Heuner
ve ark. 2000). Treponema maltophilum, siklikla agresif periodontitisli hastalarin

florasindan izole edilmistir (Moter ve ark. 1998).

L-form bakterilerin periapikal doku hastaliklarinda rol alabilecegi
diistiniilmektedir (Rotstein 2017). Penisilin gibi ajanlara maruz kalan bakteri
tiirlerinin bazilar1 L-formuna doniismektedir. L-form bakterilerin hiicre duvarlari
yoktur. Ayni ortamda hem normal bakteri formlar1 hem de L-formlari bulunabilirler.
Kendiliginden ya da belirli bir dongii seklinde bir diger forma gegis yapabilirler. L-
formdaki bakteriler uygun kosullar altinda orijinal formlarina doniis yapabilirler.
Kronik apikal lezyonlarin akut alevlenmesinden yani diger bir deyisle Phoenix

absesinden bu olaym sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir (Simon ve ark. 1999).
2.9.1.2. Mantarlar

Mantarlarin =~ endodontik  hastaliklarla  iliskisi ~ yapilan  calismalarla
kanitlanmistir (Siqueira ve Sen 2004). Mantarlar; dentin tiibiillerinde (Sen ve ark.
1995), tedavisi yapilmamis kok ciiriiklerinde (Wilson ve Hall 1968), semptomu
olmayan apikal periodontitisli dislerin apeksinde (Lomcali ve ark. 1996), basarisiz
kok kanal tedavili dislerin periapikal dokularinda (Tronstad ve ark. 1987) kolonize
olmaktadir. Yapilan ¢aligmalar sonucunda kanal tedavisi yapilmamis enfekte kok
kanallarinda %0,5-26 oraninda (Baumgartner ve ark. 2000), daha Once tedavisi
gerceklesmis kok kanallarinda ise %3,7-33 oraninda (Sundgvist ve ark. 1998) mantar
popiilasyonunun bulundugu gézlemlenmistir. Bazi ¢calismalarda mantar popiilasyonu
oraninin %55’e kadar ¢iktigi bulunmustur (Najzar-Fleger ve ark. 1992). Mantarlar
igerisinde en sik izole edilen tiir Candida albicans’tir (Waltimo ve ark. 1997).
Candida albicans kok kanal duvarina kolonizasyon ve dentin tiibiillerine penetrasyon

ozellikleriyle dikkat ¢ekmektedir (Peterson ve ark. 1999). Kok kanal florasinda
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bulunan diger tiirler Candida glabrata, Candida guillermondii, Candida incospicia
(Waltimo ve ark. 1997) ve Rodotorula mucilaginosa (Egan ve ark. 2002)’dir.
Mantarlarin kok kanali icerisinde kolonize olmalarimi etkileyen faktdrler arasinda;
basarisiz olan kok kanal tedavisi (Siren ve ark. 1997), lokal ve sistemik antibiyotik
kullanim1 (Sundqvist ve ark. 1998), kanser gibi immiin sistemi olumsuz etkileyen
hastaliklar (Damm ve ark. 1988), kanal i¢i medikamentlerin bazilar1 (Jackson ve
Halder 1963) oldugu bildirilmistir. Kok kanal tedavisi sirasinda yapilan
dezenfeksiyon islemleriyle meydana gelen patojen bakteri sayisindaki azalma,
mantarlarin yasama sansini arttirmaktadir (Sundqvist ve ark. 1998). Yeterli olmayan
asepsi kosullart altinda yapilan kok kanal tedavilerinde de mantarlarin yasamasi i¢in
uygun kosullar mevcuttur. Kronik periodontitise sahip hastalarin subgingival floralari
incelendiginde hastalarin %20’sinde mantarlarin var oldugu bulunmustur (Slots ve
ark. 1988). Candida albicans endodontik enfeksiyonlarda kok kanal florasindan en

sik izole edilen mikroorganizmadir (Hannula ve ark. 1997).

Son zamanlarda yapilan g¢alismalarda; mantarlarin kok kanali florasinda
bulunmasinin, tiikiiriikte bulunmasiyla direkt olarak iliskili olabilecegi bulunmustur
(Egan ve ark. 2002). Kok kanal tedavisi ve periodontal tedavilerin aseptik kosullar
altinda yapilmasi ve koronal sizintilarin 6nlenmesi, dis ve ¢evre dokularin sagligini
korumak ve tekrarlayan enfeksiyon riskini en aza indirmek agisindan Onem

tasimaktadir (Rotstein ve Simon 2004).
2.9.1.3. Viriisler

Viriisler endodontik ve periodontal hastaliklarda 6nemli bir role sahiptir. Bu
konudaki ¢aligmalar giin gectik¢e artmaktadir. Periodontal hastaliga sahip kisilerde,
periodontal lezyonlarin mevcut oldugu bdlgelerden elde edilen biyopside ve dis eti
olugu sivilarinda siklikla herpes simpleks viriisiine rastlanilmistir (Contreras ve ark.
2000; Contreras ve Slots 2001). Periodontal cepten alinan 6rneklerin %65’ inde ve dis
eti biyopsilerinin %85’inde human cytomegaloviriislerine rastlanilmistir (Contreras
ve ark. 2000). Epstein-Barr Tip 1 viriisleri, cep Orneklerinin %40’inda, dis eti
biyopsilerinin %80’inde izole edilmektedir (Contreras ve ark. 2000). Dis etinde
bulunan herpes simpleks viriisii; Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis,

Actinobacillus  Actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Prevotella
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nigrescens, Treponema denticola gibi mikroorganizmalarla birlikte goriilmektedir.
Bu durumun periodontal dokuda patojen bakterilerin artisint destekledigi

diistiniilmektedir (Contreras ve ark. 1999).

Herpes simpleks viriisiiniin pulpal hastaliklarla iligkisi aragtirilmig ancak
periodontal lezyonlardaki gibi bir iliskiye rastlanmamustir. Giincel ¢aligmalara gore
human cytomegaloviriis ve Epstein-Barr viriislerinin periapikal lezyonlarla iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir (Sabeti ve ark. 2003). Aktif virlis enfeksiyonu
sonucunda sitokin ve kemokinler salgilanmaya baslar. Periapikal bolgede herpes
viriisiinlin aktive olmasi; immiin sistemin baskilanmasiyla ilgili bolgede bakteri
tiremesini arttiracak bir ortam saglayabilir. Bu durum periapikal lezyonlarin
ilerlemesine yol agabilir. Herpes viriisler latent donemi gegirdikten sonra yeniden
aktive olabilirler. Periapikal lezyonlardaki akut alevlenmeler herpes viriisiiniin

yeniden aktivasyonu sonucu olabilir (Contreras ve ark. 2000).
2.9.1.4. Enfeksiyoz Biyofilmler

Biyofilmler, hiicrelerin bir ylizeye ya da birbirlerine yapisarak olusturduklar
mikroorganizma kiimesidir (Leone ve ark. 2006). Biyofilm kiitlesinin %97’lik
kismin1 su olusturur. Diger bilesenler ise; proteinler, niikleik asit, lipit ve
fosfolipitlerdir. Organizmalarin ¢esidine, fizyolojik Ozelliklerine gore bilesenlerin
oranlar1 degisebilmektedir (Allison 2003). Ekosistem igerisindeki bakterilerin biiyiik
cogunlugu biyofilmler seklinde yasarlar. Biyofilmler 1s1, nem ve pH gibi ¢evresel
degisikliklerin zararlarindan bakterileri korur. Bakteriler yiizeye tutunarak koloni
meydana getirirler ve ileri sathalarda ekopolisakkarit yapidaki matriks icerisinde,

mikroorganizma toplulugu formunda biyofilmler meydana gelmektedir (Fux ve ark.
2005).

Enfeksiy6z biyofilmler rutin tan1 yontemlerinde zor tespit edilmektedir (Fux
ve ark. 2005). Bunun yani sira, biyofilmler, yatay gen transferini arttirarak
antibiyotik direncinin gelismesini kolaylastirir. Biyofilmler uzun siireli aglik, 1s1, nem
ve pH degisikliklerine kars1 direnglidir. Endodontik enfeksiyonlarda biyofilmlerin
etkinligi heniiz tam olarak saptanamamigtir ve ileri arastirmalara ihtiyag

duyulmaktadir (Svensiter ve Bergenholtz 2004).
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2.9.2. Canh Olmayan Etkenler

Canli olmayan etiyolojik etkenleri dis ve i¢ etkenler olarak iki ayr1 baslik

altinda inceleyebiliriz.
2.9.2.1. Dis Etkenler
2.9.2.1.1. Yabanci Cisimler

Yabanc cisimler genellikle periapikal bolgedeki enflamasyonla baglantilidir.
Endodontik ve periodontal hastaliklarda primer etken bakterilerdir ancak basarisiz
olan tedavilerde yabanci cisimlerin etkisi olabilecegi diisiiniilmektedir. Yabanci
cisimler; dentin ve sement pargaciklari, amalgam, dis eti retraksiyon ipleri, gida
artiklar1 ve kok kanal dolgu materyalleridir. Yabanci cisimlere karsi olusan reaksiyon
semptomatik ya da asemptomatik olabilir. Kronik enflamasyon mikroskobik olarak
incelendiginde yabanci cismi ¢evrelemis cok cekirdekli dev hiicreler izlenir. Tedavi
sekli; yabanci cismin cerrahi ya da mekanik olarak uzaklastirilmasidir (Koppang ve

ark. 1992).
2.9.2.2. i¢ Etkenler
2.9.2.2.1. Kolesterol Kristalleri

Apikal periodontitiste en sik gozlenen histopatolojik bulgulardan birisi
kolesterol kristalleridir. Zaman igerisinde bu kristaller ¢oziinlir ve yerlerinde
bosluklar olusur. Kolesterol bosluklarinin periodontal hastaliklarda goriilme orani
%18-44 arasinda degismektedir. Kolesterol kristallerinin olugsmasina neden olan
kaynaklarin; periodontal lezyonun icerisindeki kan damarlarindan parcalanarak gelen
eritrositler ve bolgede ¢ok fazla sayida mevcut olan lenfositler, makrofajlar,
dolagimdaki plazma lipidleri ve plazma hiicreleri oldugu diistiiniilmektedir. Enflame
periapikal dokularda kolesterol kristallerinin birikimi sonucu endodontik tedavi
basarisizlikla sonuglanabilir. Kolesterol kristallerinin etrafinda bulunan makrofajlar
ve ¢ok cekirdekli dev hiicreler kolesterol kristallerini elimine etmekte yeterli
olmazlar. Ayrica lenfositler, notrofiller ve plazma hiicrelerinin olmadigr durumlarda
kolesterol kristallerinin olusturdugu bosluklarda birikerek yabanci cisim reaksiyonu

olusumunu indiiklerler (Nair ve ark. 1993; Haapasalo ve ark. 2008).
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2.9.2.2.2. Russell Cisimcikleri

Russell cisimcikleri, viicutta periradikiiler dokular da dahil olmak {izere
bir¢ok enflame dokuda bulunurlar. Bunlar eozinofilik maddelerin kiigiik, dairesel
kiimelenmeleridir. Russell cisimciklerinin agiz i¢erisinde ve periapikal lezyonlardaki
varligi kanitlanmistir (Matthews 1983). Russell cisimciklerinin %80 oraninda
periradikiiler lezyonlarda bulunma olasilig1 vardir. Enflame siit dislerinin pulpa
dokularinda intraselliiler ve ekstraselliiler Russell cisimciklerine rastlanmistir.
Russell cisimciklerinin aktif immiinglobulin sentezi yapan plazma hiicrelerinin bol
miktarda protein salgilamasi sonucu olustugu disiiniilmektedir. Endoplazmik
retikulum biiyiik eozinofilik yapilar olusturmak i¢in ciddi oranda genisler (Tagger ve
ark. 2000). Russell cisimciklerinin olusumu ve inflame pulpadaki rollerinin yeterince

aciklanabilmesi i¢in ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

2.9.2.2.3. Rushton Hyalin Cisimcikleri

Rushton hyalin cisimcikleri kist liimeni igerisinde veya epitelyal yapida
bulunan odontojenik kistlere 6zgili yapilardir. %2,6-9,5 oranlar1 arasinda bulunurlar.
Diizensiz, cizgisel (diiz ya da kivrik), yuvarlak, polisiklik ya da graniiler gibi bircok
morfolojik goriinimlere sahip olabilirler. Bu cisimciklerin yapist tam olarak
bilinememektedir. Cerrahi islemlerden sonra bdlgede kalan yapilardan
olusabilecekleri diisiiniilmektedir. Bir diger teoriye gore ise hematojen kokenli
keratindz yapidaki dejenere olmus eritrositlerden gelisebilirler. Rushton hyalin
cisimcikleri genel olarak epitel igerisinde yer almaktadir. Bunun nedeni ise tam

olarak agiklanamamugtir (El-Labban 1979).
2.9.2.2.4. Charcot-Leyden Kristalleri

Charcot-Leyden kristalleri; eosinofiller ve bazofillerin intraselliiler
graniillerinden meydana gelen bipramidal hekzagonal yapilardir. Parazitik, alerjik,
neoplastik ve iltihabi hastalik durumlarinda kan ve doku diizeyinde eozinofil artisi ile

olusmaya bagslarlar (Weller ve ark. 1982).

Yapilan c¢alismalarda Charcot-Leyden kristallerinin  var  olmasinda
makrofajlarin rol oynadigi belirtilmektedir (Dvorak ve ark. 1990; Silver ve Simon

2000). Kok kanal tedavisi yapildiktan sonra iyilesmeye baglayan periapikal
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lezyonlarda bu kristallerin varligi tespit edilmistir. Charcot-Leyden kristallerinin
endodontik ve periodontal tedavideki rollerinin ne oldugu heniiz tam olarak

aciklanamazken, tedavi prognozuyla iliskili oldugu bilinmektedir (Silver ve Simon
2000).

2.9.2.2.5. Epitel

Periodontal ligamentin bi komponenti de Malassez epitel artiklaridir. Bu
artiklar ortamda dagiik halde ve epitel adaciklar1 seklinde bulunurlar. Malassez
epitel artiklar1 birbirleriyle iletisim halinde olup ii¢ boyutlu bir yapiya sahiptirler.
Periapikal lezyonlarin ¢gogunda Malassez epitel artiklart yok olmustur veya hasara
ugramistir (Seltzer ve ark. 1969). Ortamda bulunan Malassez epitel artiklar1 apikal
foramen yoluyla gelen irritanlarin etkisiyle ¢ogalirlar. Cogalan bu epitel hiicreleri
kronik inflamasyonu kusatir ve bu durum epitelyal graniiloma olarak
tanimlanmaktadir. Epitelyal graniilom tedavi edilmedigi takdirde apikal foramen
yoluyla bolgeye ulasan bakteriler ve irritanlara karsi epitel proliferasyon devam eder.
Mikroskobik acidan degerlendirildiginde bu duruma yalanci kist denilmektedir.
Yalanci kistlerde iltihabi lezyon kok kanal sistemi ile iliskilidir (Simon 1980).
Gergek kistlerde ise epitel proliferasyonu tamamlanmis oldugundan iltihabi lezyonun
kok kanali ile iligkisi bulunmamaktadir. Gergek kistlerin goriilme sikligi %10
civarindadir (Nair ve ark. 1996). Gergek kistler ile yalanci kistlerin ayirici tanisinda
kok kanali ile iligkili olup olmamasi 6nem tagimaktadir. Bu kistlerin tedavi sekilleri,
lyilesme mekanizmalar1 farklilik gosterdigi i¢in ayirict  tanimin  yapilmasi
gerekmektedir. Yalanci kistler kok kanali ile iliskili oldugundan iyilesme igin kanal
tedavisi uygulanmas1 gereklidir. Gergek kistler ise kok kanalindan bagimsiz oldugu
i¢in yalnizca kok kanal tedavisi yararli olmayip cerrahi yontemlere de basvurulmasi

gerekmektedir (Simon 1980).

2.10. Endo-Perio Lezyon Olusumunu Hazirlayic1 Faktorler
2.10.1. Yetersiz Yapilmis Kok Kanal Tedavileri

Kok kanal tedavisinde yiiksek oranda iyilesme saglamak ic¢in dogru

tekniklerin ve endodontik islemlerin uygulanmasi gerekir. Basar1 oranimin artmasi
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icin irrigasyonun, kok kanali sekillendirmesinin ve doldurma islemlerinin her
asamasinin ideal sekilde yapilmasi 6nemlidir. Yetersiz yapilan kok kanal tedavileri
genellikle periapikal enflamasyon ile sonuglanmaktadir. Bu durum endo-perio
lezyonlarin olusumuna da zemin hazirlamaktadir. Basarisizlia neden olan etken
dogru tespit edilirse tedavinin bagsar1 orani artacaktir. Son yillarda operasyon
mikroskobu ve yeni teknikler aracilifiyla daha etkin tedaviler uygulanmakta ve

basar1 oranlar1 artmaktadir (Rotstein ve Simon 2004).

2.10.2. Basarisiz Restorasyonlar

Koronal restorasyonlar endodontik tedavinin basarisinda etkili olan en 6nemli
faktorlerdendir. Restorasyonlarda meydana gelen herhangi bir deformasyon sonucu
olusan koronal sizinti; yapilan kék kanal tedavisinde basarisizlikla sonuglanir. Iyi
yapilmis bir kok kanal dolumu koronal sizinti dolasiyla yeniden enfekte olur.
Endodontik tedaviyi takiben yapilan koronal restorasyon disin prognozunda énem

teskil etmektedir (Rotstein 2017).

Yapilan bir ¢alismada yetersiz restore edilmis ancak iyi bir kanal dolumu
yapilmis disler ile basarili restore edilmis ancak yeterli kanal dolumu yapilmayan
disler karsilastirilmistir ve bu aragtirmanin sonucuna gore ideal bir kok kanal tedavisi
yapilan ancak yetersiz koronal restorasyona sahip dislerin basarisiz olma ihtimalinin
diger gruba gore daha yiiksek oldugu gozlemlenmistir. Yine ayni ¢alismada kok
kanal tedavisi ve restorasyonun iyi oldugu durumlarda basarisizlik oraninin %9, her
ikisinin de yeterli olmadigi durumlardaki basarisizlik oraninin ise %82 oldugu

bildirilmistir (Ray ve Trope 1995).

Sadece restoratif materyaller degil kron gibi protetik materyallerde veya post-
core yapimi sirasinda da sizinti olusabilmekte kok kanali enfekte olabilmektedir.
Kronlarm dis ve dis etiyle uyumlu olmasi ve post-Core yapimi sirasinda disin iyi bir

sekilde izole edilmesi sizint1 olasiliginin azalmasini saglar (Rotstein ve Simon 2006).

2.10.3. Travma

Yiizii ve bag kismi etkileyen ani bir travma dis ve ¢evre dokularinin hasar
gormesine neden olmaktadir. Travmalardan en c¢ok etkilenen disler {ist santraller, iist

lateral disler ve daha az siklikta da alt kesici diglerdir. En sik goriilen travma cesitleri
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ise mine kiriklart ya da pulpay: icermeyen mine-dentin kiriklaridir (Andreasen ve
ark. 2002).

Yumusak doku yaralanmalari; ezilme, yirtilma ya da epitelyal dokunun bir
kisminin kaybi seklinde goriilebilir. Tedavi gereken durumlarda; kanama kontrolii,
siitur atma ve yer degistirmis dokunun repoze edilmesi seklinde tedavi yontemleri

uygulanmaktadir (Andreasen ve ark. 2002).

Pulpa ve periodonsiyum dogrudan veya dolayli olarak travmadan
etkilenmektedir. Travmatik dis yaralanmalarinin tedavisi yaralanma tliriine gore
degisir ve tedavi sekli pulpal ve periodontal dokularin iyilesme prognozunu

belirlemektedir (Rotstein ve Simon 2004).

2.10.4. Vertikal Kok Fraktiirleri

Vertikal kok kirigi disin uzun aksi boyunca longitudinal olarak uzanan
travmaya bagl olarak goriilen kiriklardir (Bergenholtz ve Hasselgren 2005). Fraktiir
hatti sement, dentin ve pulpayr icerebilmektedir. Ilgili diste mobilite, 1sirma
esnasinda agri, radyografik olarak kemik yikimi, apse formasyonu ve periodontal
defekt mevcuttur. Vertikal kok fraktiirleri ve gatlaklar, pulpanin kontamine olmasina
neden olabilir. Periodonsiyumda kirik olusmadan o6nce bir enflamasyon varsa,
vertikal kok kirigr enflamasyonun yayilmasina ve pulpanin da nekroze olmasina

neden olabilmektedir (Peeran ve ark. 2013).

2.10.5. Kok Rezorpsiyonlari

Kok rezorpsiyonlart dentin, sement veya kemik kaybiyla sonuclanan
fizyolojik ya da patolojik olarak gerceklesebilen bir durumdur. Fizyolojik kok
rezorpsiyonu siit diglerinde goriilen rezorpsiyon seklidir. Patolojik kdk rezorpsiyonu
daimi dislerde goriilmektedir. Kok rezorpsiyonlarinda periodontal ligament ve gevre

alveol kemik de etkilenebilmektedir (Patel ve ark. 2010).

Internal kék rezorpsiyonu enfekte pulpadaki ¢ok cekirdekli dev hiicrelerin
aktivitesi sonucu olusmaktadir. Bu duruma neden olan asil etken tam olarak
anlasilamamistir ancak enfekte koronal pulpadaki kronik enflamasyonun neden

olabilecegi diigiiniilmektedir (Nilsson ve ark. 2013).
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Internal kok rezorpsiyonunda etiyolojik faktorler travma, enfeksiyon, 1si,
kimyasal ve idiopatik faktorler olarak smiflandirilabilir. Enfeksiyon ve travma
internal rezorpsiyonlarda en sik goriilen etiyolojik etkenlerdir. Internal rezorpsiyon
eksternal rezorpsiyona gore daha nadir goriilmektedir. Internal rezorpsiyonun
radyografik bulgular1 belirgindir. Kok kanali iizerinde oval sekilli, simetrik
goriinimlii radyolusent alan seklinde izlenmektedir. Histopatolojik bulgularinda ise
rezorpsiyon bolgesinde c¢ok sayida c¢ok c¢ekirdekli dev hiicreler ve graniilasyon
dokusu mevcuttur. Dentin tiibiillerinde bol sayida mikroorganizma mevcuttur.

Internal rezorpsiyonun tedavisi kok kanal tedavisidir (Caliskan 2013).

Eksternal rezorpsiyon dis kokiiniin dis yiizeyinde olusur ve periodontal
ligamentten baslayarak pulpa dokusuna dogru ilerler. Etiyolojisinde travma,
timorler, kistler, iatrojenik faktorler, sistemik hastaliklar, periodontal hastaliklar,
ortodontik kuvvetler gibi bir¢ok faktor etkilidir. Bu rezorpsiyon olgularinda erken
teshis Onemlidir. Pulpanin etkilendigi durumlarda nekrotik pulpa dokusunun

c¢ikarilmasi ve kok kanal tedavisinin yapilmasi gerekmektedir (Caligkan 2013).

Servikal kok rezorpsiyonunda asil kaynak pulpa degildir. Bu rezorpsiyon tiirii
periodontal ligament ile iligkilidir. Zaman igerisinde sement, mine, dentin ve hatta
pulpa boslugunu bile etkileyebilmektedir (Bergmans ve ark. 2002). Servikal kok
rezorpsiyonlar1 asemptomatiktir, klinik ve radyografik incelemeler sonucunda teshis
edilebilmektedir. Graniilasyon dokusunun bélgede uzun siire kalmasi sonucu koronal
bolgede pink spot adi verilen pembe bir renklenme seklinde goriiliir. Servikal kok
rezorpsiyonlarinda dis genellikle vitaldir. Radyografik olarak sinirlar1 diizensiz
radyolusent alandan iyi sinirlt lezyonlara kadar farkli gorintiiler sergileyebilirler.
Servikal kok rezorpsiyonlarinin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir ancak pek ¢ok
faktoriin  etkili olabilecegi disilinlilmektedir. Travma, ortodontik tedaviler,
beyazlatma ajanlari, periodontal islemler ve idiopatik nedenler ile olusabilmektedir

(Patel ve ark. 2009; Gheorghiu ve ark. 2013).

Yer degistirme rezorpsiyonu dis kokiiniin rezorbe olmasi sonucunda alveol
kemigi ile yer degistirmesidir. Dis kokii ve alveol kemigi arasinda gergek bir

birlesme goriilmez, her iki bolge arasinda iltihabi granulasyon dokusu mevcuttur.
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Aviilse olmus dislerin replantasyonunu takiben yer degistirme rezorpsiyonu

goriilebilir (Fuss ve ark. 2003).

Ankiloz olgularinda ise kok yiizeyi ile alveol kemigi arasinda tam bir
birlesme s6z konusudur. Dig mobil degildir. Perkiisyon testinde metalik bir ses alinir.
Ankiloze olmus dislerde zaman igerisinde infraokliizyon goriilmektedir (Rotstein ve

Simon 2004).

2.10.6. Kok Perforasyonlari

Kok perforasyonu, kok kanal sistemi ile dis dokusunun dis ylizeyi arasindaki
iletisim ile Kkarakterizedir. Kok perforasyonlari tedavi prognozunu olumsuz
etkileyebilecek klinik komplikasyonlardandir. Kok perforasyonu olustugunda kok
kanal sistemi periodonsiyum veya agiz ortamu ile iligkili hale geger. Bu durum tedavi
basarisini olumsuz anlamda etkilemektedir. Perforasyonlar, genis ciiriikler,
rezorpsiyon olgular1 ya da iatrojenik hatalardan kaynaklanabilmektedir (Estrela ve
ark. 2018).

Tedavi prognozunu, perforasyonun biiylikliigii ve bulundugu yer, tani ve
tedavi zamani, periodontal hasar derecesi ve perforasyon alaninin tamirinde
kullanilan onarim materyalinin sizdirmazlig: etkiler. Tedavi bagarisinda en 6nemli
adim perforasyon alanmmin derhal kapatilmasi ve bolgenin enfekte olmasinin
engellenmesidir. Perforasyon tamirinde kullanilan malzemeler arasinda mineral
trioksit agregat (MTA), Siiper EBA, Cavitl, cam iyonomer siman, kompozitler,

gecici restoratif materyaller ve amalgam bulunmaktadir (Tsesis ve Fuss 2006).
2.10.7. Gelisimsel Malformasyonlar

Furkasyon boélgesindeki servikal mine uzantilari, mine incileri ve iist keser
dislerdeki palatogingival yiv ve oluklar periodontal dokulari olumsuz anlamda

etkileyebilmektedir (Sharma ve ark. 2015).

Palatogingival oluklar iist keser diglerde goriilen gelisimsel bir anomalidir ve
lateral kesicilerde santral kesicilerden daha sik goriiliir. Genellikle santral fossanin
merkezinden baslayip singulumu gecer ve apikale dogru kokiin farkli bolgelerine

kadar uzanir (Kim ve ark. 2017). Aragtirmacilar palatogingival oluga sahip dislerin
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sadece %0,5’inde olugun apikal bolgeye kadar ulastigini gostermislerdir (Everett ve
Kramer 1972). Bu oluklar dis ilizerinde plak retansiyonuna ve bakteri birikimine
neden olmaktadir. Olugun derinligine ve karmasiklik derecesine bagli olarak pulpa
patolojisi goriilen ya da goriilmeyen lokalize periodontitis olusma insidansi
degismektedir. Palatogingival oluklar pulpa ve periodonsiyum arasinda iletisimi

saglayabilecek malformasyonlardandir (Albaricci ve ark. 2008).

2.11. Tam Yontemleri

Dogru tani ve teshis i¢in klinik ve radyografik incelemeler yapilmalidir. Tani
yontemleri icerisinde inspeksiyon, palpasyon, perkiisyon, mobilite, radyografik
degerlendirme, catlak dis testi ve pulpa hassasiyet testleri gibi yontemler mevcuttur.

Tek bir test dogru taniya ulasabilmek i¢in yeterli olmamaktadir.
2.11.1. Inspeksiyon

Gozle yapilan muayenedir. Oral mukoza, dil, dudak, damak ve kaslarin
muayenesi yapilir. Alveolar mukoza ve dis eti; inflamasyon, iilserasyon ya da siniis
yolunun varligi agisindan incelenir. Disler; ¢iirilk, uyumsuz restorasyon, catlaklar,
kiriklar ve renklenmeler gibi anormallikler agisindan degerlendirilir. Dis kronunda
pink spot goriintiisii internal rezorpsiyona isaret edebilir ya da renklenmis bir daimi
dis nekrotik pulpayla iliskili olabilir. Ancak sadece gézle muayene dogru teshis i¢in
yeterli degildir. Gozle yapilan muayene looplar ve operasyon mikroskoplarinin
kullanmiyla ve aydinlatma teknikleriyle daha etkin hale gelmistir (Rotstein ve Simon
2004).

2.11.2. Palpasyon

Dokunma duyusu kullanilarak dokunun durumunun degerlendirilmesidir.
Palpasyon yardimiyla dokudaki sislik, sertlik, fluktuasyon, krepitasyon gibi
durumlarin ayrimi yapilabilmektedir. Dokularin bas ve igaret parmaklar1 kullanilarak
palpe edilmesine bidijital palpasyon adi verilmektedir. Bu yontem alt ve {ist dudak
muayenesinde uygulanmaktadir. Iki elin kullanimiyla yapilan palpasyon yontemine
ise bimanuel palpasyon adi verilmektedir. Palpasyon yontemi lezyonun endodontal

ya da periodontal kaynakli olup olmadigi hakkinda bilgi vermez (Alacam 2012b).
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2.11.3. Perkiisyon

Dise bir alet yardimiyla hafifce vurularak diste meydana gelen agr1 ya da
duyarliligin  degerlendirilmesidir. Yatay ya da dikey olarak iki sekilde
uygulanmaktadir. Perkiisyonda alinan pozitif yanit periradikiiler enflamasyonun
varligina isaret edebilir. Periodontal ligamentin enflamasyonunda proprioseptif
duyular agrinin lokalizasyonunun saptanmasina kaynaklik eder. Ancak pulpada
proprioseptif duyunun olmamasi irreversible pulpitisin baglangicinda agrinin lokalize
edilememesine neden olmaktadir. Perkiisyon testi disin pulpal durumu hakkinda bilgi
vermemektedir. Test birkag kez tekrar edilmeli ve komsu dislerle mutlaka

karsilastirma yapilmalidir (Cohen ve ark. 2011).
2.11.4. Mobilite

Mobilite testi tan1 ve tedavi planlamasinda 6nemli bir aractir. Disin likksasyon
derecesinin  belirlenmesinde  kullanilir. El  aletleri mobilite 6l¢iimlerinde
kullanilmaktadir ancak bu yontem gorecelidir. Periodontometre veya son yillarda
lazer sistemi ile calisilan yontemlerle daha hassas 6lc¢iimler elde edilebilmektedir.
Akut veya kronik travma, periodontal hastalik, kok kiriklari, parafonksiyonel
aligkanliklar, ortodontik tedavi gibi etkenler mobilite artisina neden olmaktadir

(Rotstein ve Simon 2004).
2.11.5. Radyografik Degerlendirme

Radyograflar anatomik yapilarin incelenmesi, dis ve ¢evre dokuda olusan
patolojik durumlarin saptanmast i¢in gereklidir. Radyografik muayene ¢iiriik
tespitinde, koklerin anatomik yapisinin, dnceki kok kanal tedavisinin, periradikiiler
dokularin, kok rezorpsiyonlariin, kemik kayiplarmin incelemesinde biiyiik 6nem
tagimaktadir. Pulpa enflamasyonunun baslangic asamasinda periradikiiler kemik
rezorpsiyonu sadece spongioz kemikte olusur. Bu tiir lezyonlar kortikal kemigi
etkilemedigi i¢in radyografta goriilmez. Ancak enflamasyonun ilerleyen
asamalarinda kortikal kemik de etkilendigi i¢in radyografta goriilebilir hale gelir

(Rotstein ve Simon 2004).
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Periodontal hastaliklar sonucu meydana gelen alveoler kemik kaybi da
radyograflarla teshis edilebilir. Ancak ayirici tani i¢in ¢esitli agilardan farkli

radyograf tiirleri kullanilmalidir (Shenoy ve Shenoy 2010).

2.11.6. Catlak Dis Testi
2.11.6.1. Transilliiminasyon

Dis yiizeyindeki catlak veya kiriklarin tanimlanmasina yardimci olan bir
yontemdir. Fiberoptik 1sik kullanilarak mine yiizeyi ve gingival sulkus aydinlatilir.
Kirik veya gatlaklarin olusturdugu koyu bolge ile ¢cevre dokunun aydinlig1 arasindaki
kontrast farki; kirik veya catlagin derecesini ve yoniinii acik bir sekilde ortaya

koyacaktir (Mathew ve ark. 2012).
2.11.6.2. Boyama Testi

Kron-kok kiriklar1 ya da catlaklarda kirikk veya c¢atlak hattinin
tanimlanmasinda yardime1 olan bir yontemdir. Dis kurutularak pamuk peletlerle disin
okluzal ylizeyine metilen mavisi boya uygulanir. Hastanin 1sirma ¢ubugunu 1sirarak
cene hareketlerini gergeklestirmesi istenir. Boylelikle uygulanan boyanin kirik/gatlak
hattina penetre olup bu hattin gozle goriiliir hale gelmesi saglanir (Mathew ve ark.
2012).

2.11.6.3. Isirma Testi

Bu teknik kron-kok kiriklarmmm ya da vertikal kron kiriklarinin
tanimlanmasina yardimci olmaktadir. Boyle durumlarda hasta ¢igneme sirasinda agri
hissetmektedir. Bu test i¢in rulo pamuk, kiirdan ya da 6zel 1sirma c¢ubuklari
kullanilmaktadir. Kontrol dige test uygulandiktan sonra siipheli dis iizerine 1sirmasi
icin materyal yerlestirilir ve hastaya 1sirmasi sdylenir. Bu test ¢igneme esnasinda agr1

yaratan tek bir dis varliginda oldukga giivenilir bir testtir (Cohen ve ark. 2011).
2.12. Endo-Perio Lezyonlarin Simiflandirilmasi

Endo-perio lezyonlarin simiflandirilmasi, uygun tedavi se¢imi ve tedavinin
ongoriilebilir basarisi i¢in Onemlidir. Pulpa ve periodontal hastaliklarin yakin

iliskisinden kaynaklanan lezyonlar, lezyonun etiyolojisi ve tanisina gore
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siiflandirilmaktadir. Her ne kadar birgok siniflandirma 6nerilmis olsa da, endo-perio
lezyonlarin genel kabul gormiis smiflandirmast Simon ve ark. (1972) tarafindan

yapilan siniflandirmadir.

1972 yilinda Simon ve arkadaslar1 endodontik-periodontal lezyonlar

etiyolojilerine gore su sekilde siniflamislardir: (Simon ve ark. 1972)

e Siufl :Primer endodontik lezyon
e SmuflIl : Primer endodontik sekonder periodontal lezyon
o Simif Il : Primer periodontal lezyon
e Siif IV : Primer periodontal sekonder endodontik lezyon

e SiifV : Gergek kombine lezyon
2.12.1. Primer Endodontik Lezyon

Dis kokiiniin yalnizca bir bolgesinde derin bir cep mevcuttur. Nekrotik bir
diste mevcut olan kronik apikal lezyonun akut alevlenmesi sonucunda lezyon
periodontal ligament araciligiyla gingival sulkustan drene olabilir. Bu durum
periodontal apseyle klinik olarak benzerdir. Klinisyen lezyonun kékenini belirlemek
icin gutta perka konu siniis yoluna yerlestirmeli ve farkli agilardan radyograf alarak
as1l kaynagi teshis etmelidir. Primer endodontik lezyonlardaki cebin sondlandiginda
dar ve yiizeyel oldugu goriiliir. Ayiric1 tanida pulpa hassasiyet testleri 6nemli bir rol
oynar. Bu tip lezyonlar kok kanal tedavisi ile iyilesmektedir (Rotstein ve Simon
2006).

2.12.2. Primer Endodontik Sekonder Periodontal Lezyon

Endodontik orjinli lezyon tedavi edilmedigi takdirde iltihabi durum devam
eder. Bir siire sonra enflamasyon alveol kemik yikimiyla beraber kokler arasi
bolgeye kadar yayilabilmektedir. Dis eti kenarinda dis plag1 veya dis tas1 icerisinde
mevcut olan mikroorganizmalar periodontal hastaligin  olusumuna zemin
hazirlamaktadir. Primer endodontik lezyonun sekonder olarak periodontal bolgeye
ulagsmas1 kok kanal tedavisi sirasinda yapilan kok perforasyonlart ya da yanlis

konumlandirilan postlar, pinler araciligiyla da olabilmektedir. ilgili diste plak ve dis
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tas1 mevcutsa tedavi yontemi primer endodontal tedaviden farklidir. Bu dislerde hem

periodontal hem de endodontal tedavi uygulanmalidir (Rotstein ve Simon 2004).

2.12.3. Primer Periodontal Lezyon

Bu tip lezyonlarin kaynagi periodonsiyumdur. Dis pulpa hassasiyet testlerine
pozitif cevap verir. Diste mobilite goriilebilir. Perkiisyona hassasiyet mevcuttur.
Peridontal hastalik kok apeksine dogru ilerlemeye baslar. Derin periodontal cepler,
bol miktarda dis tasi ve plak olusumu goriiliir. Radyografik olarak periodontal
hastaliga bagl olarak furkasyon bolgesinde ve kok yan yiizeylerinde olusan defektler
radyolusent alanlar seklinde goriiliir. Bu tip lezyonlarda sadece periodontal tedavi
yapilmalidir (Chapple ve Lumley 1999). Periodontal hastaligin seviyesi ve tedaviye
verilen konak yaniti prognozu etkileyen faktorlerdir (Harrington ve Steiner 2002;
Rotstein ve Simon 2004).

2.12.4. Primer Periodontal Sekonder Endodontik Lezyon

Primer periodontal lezyona bagli sekonder olarak olusan endodontal
lezyonlarda, periodontal hastalik apikal bolgeye ulasarak lateral kanallar veya dentin

tiibiilleri yoluyla pulpay: etkilemektedir (Rotstein ve Simon 2004).

Periodontitisin ilerleyerek pulpayir olumsuz etkilemesi karmagsik bir olaydir.
Apikal bolgedeki kan dolagimi olumsuz olarak etkilenmedikge pulpa vitalitesini
stirdiirebilmektedir. Periodontal cepteki mikroorganizmalar pulpaya ulastiginda
pulpada dejeneratif degisiklikler ya da parsiyel nekroz goriilebilmektedir (Langeland
ve ark. 1974). Periodontal hastaliga sahip dislerin pulpa ve dis kokiinden elde edilen
orneklerde %87 oraninda bakteriye rastlanilmistir (Adriaens ve ark. 1988).

Periodontal veya cerrahi islemler esnasinda lateral kanallar veya dentin
tiibiilleri ag1z ortamina acgilabilmektedir. Kiiretaj islemi sirasinda yan kanallardaki bir
kan damarmin zedelenmesi mikroorganizmalarin o bdlgeye girisine neden
olmaktadir ve bu durum pulpada iltihabi reaksiyona yol agmaktadir (Rotstein ve
Simon 2004).

Tek kokli dislerin prognozu kotiidiir ancak ¢ok kokli dislerde prognoz daha
iyidir. Bu dislerde hemiseksiyon ya da kok amputasyonu uygulanabilmektedir.

Periodontal tedavi sekonder olarak endodontal iyilesmeyi saglayabilmektedir ancak
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pulpanin geri doniisimsliz olarak etkilendigi durumlarda kok kanal tedavisi

gerekmektedir (Zehnder ve ark. 2002).

2.12.5. Kombine Endodontik-Periodontal Lezyon

Kombine endodontik-periodontal lezyonlar diger endodontik-periodontal
problemlere gore daha az siklikta goriilmektedir. Bu tiir lezyonlar endodontik
hastalik ile enfekte periodontal bir cebin apikale dogru ilerleyerek birlesmesi sonucu
olusmaktadir (Simon ve ark. 2000). Ilgili diste atagman kaybi oldukc¢a fazladir
(Simon ve ark. 2013). Radyografik goriintiileri vertikal kok kirigir goriilen dislerin
radyografik bulgularina benzemektedir (Rotstein 2017). Klinik olarak nekrotik
pulpali veya basarisiz endodontik tedavi gormiis dis ile birlikte lokal faktorlerin
varlig1 (plak ve dis tas1), derin cepler ve degisen derecelerde periodontitis bulgularina

sahiptir (Kerns ve Glickman 2006; Didilescu ve ark. 2008).

2.13. Tedavi Plam ve Prognoz

Endo-perio lezyonlarin tedavisinde en 6nemli faktér dogru tanidir. Dogru tani
koyma, dogru bir anamnez alinmasi, dikkatli bir muayene ve 6zel testlerin kullanimi
ile saglanir. Dogru teshisin saglanmasi ve endodontik ve periodontal hastaliklarin
ayirt edilmesi i¢in klinik muayene ve testlerin yapilmasi gerekmektedir. Ekstraoral
ve intraoral dokular herhangi bir anormallik veya hastalik varlig1 agisindan incelenir.
Kesin bir teshis i¢in bir test genellikle yeterli degildir. Dudaklarin, yanaklar, oral
mukoza, dil, damak ve kaslarin kapsamli bir sekilde gérsel muayenesi rutin olarak
yapilmalidir. Alveolar mukoza ve dis eti inflamasyon, {ilserasyonlar veya siniis yolu
varlig1 agisindan incelenir. Disler; cliriik, bozuk restorasyonlar, erozyon, asinma,
catlaklar, kiriklar ve renk degisikligi gibi anormallikler acisindan incelenir (Rotstein
ve Simon 2004).

Endo-perio lezyonlarin tedavisi igin her tiirlii ileri restoratif calismaya
baslanmadan once ilgili disin ¢ekimi de alternatif olarak diislinlilmelidir. Dise
fonksiyonel agidan ihtiyacin olup olmamasi ve kok kanal tedavisinin ideal sartlar
altinda gerceklestirilebilme ihtimali goz oOniinde bulundurulmalidir. Diger 6nemli

hususlar, disin iyilesme ihtimali ve uzun, masrafli, invaziv tedavi i¢in hastanin yeterli
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motivasyonunun olup olmadiginin uygunlugudur. Eger bu faktorler saglanamazsa

ilgili disin ¢ekimi diistiniilebilir (Anand ve ark. 2012).

Primer endodontal ve primer periodontal hastaligin klinik tanisinda genellikle
zorluk ¢ekilmemektedir. Primer endodontik lezyonlarda enfekte ve devital pulpa
mevcuttur. Primer periodontal lezyonlarda ise pulpa vitaldir. Bununla birlikte primer
endodontik sekonder periodontal gelisim, primer periodontal sekonder endodontik
gelisim ve gercek kombine hastaliklar klinik ve radyolojik olarak c¢ok benzerdir

(Rotstein 2017).

2.13.1. Endodontik Lezyonlarin Tedavisi

Primer endodontik lezyonlarda tek basina kok kanal tedavisi genellikle yeterli
olmaktadir. Post-operatif 4-6 aylik gozlemde periodontal cepte iyilesme
gozlenmektedir (Stock ve Nehammer 1990). Genis periradikiiler radyolusensi ve
periodontal apse varliginda bile cerrahi endodontik tedavinin gerekli olmadig
gosterilmistir (Whyman 1988). Olasi iyilesmeyi geciktirme riskinden dolay1 invaziv
periodontal prosediirlerden kagimilmalidir (Solomon ve ark. 1995).

Primer endodontik lezyonlarda kok kanal tedavisine ragmen iyilesme
saglanamazsa yanlis teshisten siiphelenilmelidir. Lezyon sekonder periodontal
tutuluma sahip olabilir ya da ger¢ek kombine lezyon olabilir. Bu durumda prognoz,
periodontal hastaligin derecesine ve hastanin tercihine bagli olarak degisir (Walker

2001).

Primer endodontik sekonder periodontal tutulumu olan lezyonlarda, kok kanal
tedavisi tek basina iyilesmeyi saglayamamaktadir. Ilave olarak periodontal tedavi
uygulanmasi gerekmektedir (Raja Sunitha ve ark. 2008). Kok kanal tedavisi hemen
baglatilir ve temizlenmis, sekillendirilmis kok kanallarina kalsiyum hidroksit
medikamenti yerlestirilir. Kalsiyum hidroksit medikamenti, bakterisidal, anti-
inflamatuar ve proteolitik Ozelliklere sahip oldugu i¢in rezorpsiyonu engeller ve
onarimi destekler. Ayrica bu sekilde pulpa ve periodonsiyumu birlestiren kanallar
araciligiyla periodonsiyumun kontaminasyonu engellenmis olur. Klinik olarak

iyilesme gozlendiginde kdok kanal tedavisi bitirilir (Aksel ve Serper 2014).
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Primer endodontik sekonder periodontal tutulum gosteren lezyonlarda
oncelikle kok kanal tedavisi uygulanmalidir (Raja Sunitha ve ark. 2008). Tedavi
sonuglar1 tgilincii ay degerlendirilmeli ve daha sonra periodontal tedavi
distiniilmelidir. Yapilan ¢alismalar endodontik tedavinin periodontal doku
iyilesmesini uyardigin1 ve bu durum i¢in Onerilen siirenin en az 3 ay oldugunu
gostermistir (Seltzer ve ark. 1963b; Sanders ve ark. 1983; Aksel ve Serper 2014). Bu
tedavi sekli, baslangic doku iyilesmesi ve periodontal durumun daha iyi
degerlendirilmesi igin yeterli zaman saglamaktadir (Chen ve ark. 1997; Chapple ve
Lumley 1999).

Primer endodontik lezyonlarin prognozu iyidir ancak sekonder periodontal
tutulumun ileri evrelerinde prognoz kotiilesmektedir. Periodontal hastaligin
ilerlemesiyle birlikte gercek kombine lezyonla karistirilabilir hale gelmektedir.
Primer endodontik sekonder periodontal tutuluma sahip lezyonlarin prognozu temel
olarak periodontal hastaligin siddeti, periodontal tedavi ve hasta yanitina baglidir

(Walker 2001).

2.13.2. Periodontal Lezyonlarin Tedavisi

Primer periodontal lezyonlarin goriildigii hastalarda ilk olarak oral hijyen
egitimi ile tedaviye baslanir. Ardindan, lezyona dahil olan gelisim oluklar1 ve zayif
restorasyonlar ortadan kaldirilir. Ciinkili bunlar basariyr olumsuz anlamda etkileyen
faktorlerdendir. Periodontal cerrahi oral hijyen egitiminden sonra yapilabilir (Walker

2001).

Periodontal lezyonun tedavisi, oral hijyen, kok yiizey debridmani ve
periodontal tedavi sirasinda ve sonrasinda pulpa vitalitesinin takip edilmesini
icermektedir. Kok yiizeyi diizlestirme islemleri kok dentini ve dentin tiibiillerini
aciga cikarmaktadir. Bu bolgelerden periodontal bakteriler rahatca gecebilmektedir.
Bakterilerin ¢ogu kok dentininin en disindaki iigte birlik kisimda goriiliir (Adriaens
ve ark. 1988). Bu durum tedavi edilen periodontal cebin yeniden enfekte olmasina
neden olabilmektedir —ancak pulpal irritasyona neden  olabilecekleri

diistiniilmemektedir (Chapple ve Lumley 1999).
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Erken evre primer periodontal sekonder endodontik lezyonlar; eger pulpa
hipersensitivitesi ile sinirli ise sadece periodontal tedavi yeterlidir (Anand ve ark.
2012). Ancak irreversible pulpal inflamasyon varliginda periodontal tedavi ile birlite
kok kanal tedavisi gerekmektedir. Bazi durumlarda cerrahi miidahale avantajlidir
(Stock ve Nehammer 1990). Periodontal cep derinligi 6 mm’den daha fazla ise kdk
amputasyonu, hemiseksiyon veya bikiispidizasyon gibi cerrahi ydntemler
diistintilebilir (Parolia ve ark. 2013). Periodontal lezyonlarin prognozu endodontik
lezyonlardan daha disiiktiir ve lezyonun apikal uzantisina baglidir. Lezyon

ilerledikge prognoz ger¢ek kombine lezyona yaklasir (Walker 2001).

Periodontal tedavi esnasinda dentin kalinliginin 2 mm’den az oldugu
durumlarda tahris edici kimyasallarin kullanimindan kagiilmali, ultrasonik aletlerin
kullanim1 en aza indirilmelidir. Bu tip durumlarda periodontal cerrahi islemlerinin

uygulanmasi daha akilci bir yaklasim olabilmektedir (Mhairi 2001).

2.13.3. Gercek Kombine Lezyonlarin Tedavisi

Gergek kombine lezyonlarin prognozu oncelikle periodontal hastaligin
derecesine ve periodontal tedaviye verilen cevaba baglidir. Genel olarak, endodontik
tedavinin  yeterli oldugu varsayilarak, endodontik lezyonun iyilesecegi
diistiniilmektedir. Boylelikle kombine hastaliklarin prognozu periodontal tedavinin
etkinligine dayanmaktadir (Rotstein 2017). Ozellikle periodontal lezyonlarin, genis
atagcman kaybiyla birlikte, kronik oldugu durumlarda prognoz genellikle zayif hatta
umutsuzdur (Singh 2011). Boyle durumlarda kok amputasyonu, hemiseksiyon veya

bikiispidizasyon gibi cerrahi islemler uygulanabilmektedir (Rotstein ve Simon 2004).

Gergek kombine lezyonlarin baslangi¢ tedavisi sekonder periodontal tutulumu
olan primer endodontik lezyonda oldugu gibi hem endodontik hem de periodontal
prosediirlerin uygulanmasin1 gerektirir. Sadece endodontik tedavi uygulandiginda
periapikal lezyon periodontal lezyonun bagladigi noktaya kadar iyilesme
gostermektedir. Yalnizca periodontal tedavi uygulandiginda ise krestal lezyon
periapikal lezyonun basladigi noktaya kadar iyilesme gosterir. Tedavi edilemeyen
lezyonun aktif oldugu durumlarda, tedavisi yapilan lezyon diger lezyonun devamli

irritasyonu sonucu iyilesme gostermeyecektir (Shenoy ve Shenoy 2010).
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Gergek kombine lezyonlar i¢in ideal tedavi basamaklarinin asagidaki siralama

ile gergeklestirilmesi onerilmistir (Chapple ve Lumley 1999):

1.
2.
3.

Kok kanal tedavisi uygulanmast,

2-3 ay sonra yeniden muayene,

Klinik ve radyografik olarak lezyonda kii¢iilme belirtileri yoksa uygun
periodontal tedaviyi uygulanmasi,

Periodontal tedaviden 2-3 ay sonra klinik ve radyografik olarak

yeniden degerlendirilmesi.

Endodontik-periodontal kombine lezyon rejeneratif prosediirler olmadan

tedavi edildiginde basart oraninin %27 ile %37 araliginda oldugu bildirilmistir

(Hirsch ve ark. 1979; Skoglund ve Persson 1985). Kombine lezyona sahip disin

prognozu, kemik grefti ve yonlendirilmis doku rejenerasyonu uygulamasiyla olumlu

yonde degisebilmektedir (Oh ve ark. 2009). Kombine lezyonlarin dislerin tedavisinde

bu rejeneratif prosediirlerin %77,5'lik bir basar1 oranina sahip oldugu bulunmustur

(Kim ve ark. 2008).

39



3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, 11.01.2018 tarihinde yapilan 2018/01 sayili Necmettin Erbakan
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmis olup (Ek-1),
Necmettin Erbakan Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinatorliigii

tarafindan desteklenmistir (Proje numarasi: 191924001).
3.1. Calisma Popiilasyonu

Arastirmaya Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’ne
bagvuran yaslar1 24 ile 65 arasinda degisen 68’1 kadin, 62’si erkek olmak {izere
toplam 130 birey dahil edildi.

Aragtirmaya dahil olmak i¢in goniillii olan bireylere yapilacak islemlerle ilgili
arastirmact hekim tarafindan sozlii olarak ayrintili bilgi verildi. Calismanin herhangi
bir asamasinda gerekce bildirmeden ayrilabilecekleri sdylendi ve bu durumun
tedavilerinin devamini etkilemeyecegi anlatildi. Bilgilendirilmis goniillii onam

formlar1 okutuldu ve bireylerin yazili onaylart alindi (Ek 2).

Hastalarin arastirmaya dahil edilmelerinde asagida belirtilen kriterler goz

oOniinde tutuldu:

e 18 yasindan biiyiik olmast,

e Okur-yazar olmasi ve bilgilendirilmis goniillii onam formunu okuyup
imzalamis olmasi,

e Alinan tibbi anamnezde saglikli olmas1 (ASA I veya II),

e (aligmada yer alabilecek disin periodontitis bulgularina sahip olmasi ve

kontralateral disin ise periodontal acidan saglikli olmasi.
Hasta se¢iminde hari¢ tutulma kriterleri ise;

e Hamilelik durumu,

e Sedatif, trankilizan veya analjezik ilag¢ kullanim &ykiisii olmasi,

e Daha 6nce periodontal tedavi yapilmis olmasi,

e Kontrol amaciyla kullanilacak kontralateral disin mevcut olmamasi ya

da periodontitis tanisina sahip olmasi,
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e Apeksi kapanmamis disler,

e Travmaya ugramis veya catlak disler,

e Abrazyon, erozyon, atrizyon veya okliizal travmaya maruz kalmis
disler,

o Kalsifiye kok kanallar1 bulunan disler,

e (Cirtk, restorasyonlu veya kronlanmis disler seklinde belirlenmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin agiz i¢i muayeneleri ayna ve muayene
sondu ile yapildi. Calismada yer alacak disler tespit edildi ve ilgili dislerin klinik
periodontal muayenesi ayna ve Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL,
USA) (Sekil 3.1) kullanilarak yapildi.

Tek ve ¢ok koklii dislerde klinik atagman seviyesi (KAS), sondlama derinligi
(SD), dis eti ¢ekilmesi (DEC) ve alveoler kemik kaybinin (AKK) dis apeksine
ulasma durumu degerlendirildi. Cok kokli dislerde bu parametrelere ek olarak
furkasyon bolgesinin horizontal sondlama derinligi Nabers sondu (Hu-Friedy,
Chicago, IL, USA) kullanilarak o6l¢iildii (Sekil 3.4). Disler radyografik olarak
degerlendirildi ve furkasyon defektlerinin derecelendirmesi (Glickman 1972) yapild:.

Elde edilen tiim veriler hastalara ait veri formlarina kaydedildi (Ek 3).

Calismada yer alan tek kokli ve cok koklii dislere soguk testi (ST) ve
elektrikli pulpa testi (EPT) uygulandi. Her iki pulpa hassasiyet testi kontralateral

saglikl diglere de uygulandi ve uygulanan testlere hastalar tarafindan verilen yanitlar
kaydedildi (Ek 3).

3.2. Periodontal Klinik Parametrelerin Degerlendirilmesi

Aragtirma dahilindeki 6lglimlerin kalibrasyonu igin 6lg¢iimler tek bir klinik

aragtirmaci tarafindan (Dt. M.K.) yapilmistir.
3.2.1. Sondlamada Kanama

Sondlamada kanamanin varligi 6nemli klinik periodontal parametrelerden
biridir. Yapilan ¢alismalarda, sondlamada kanamanin periodontal hastaliklarla iligkili
histolojik, klinik ve bakteriyolojik degisiklikleri de yansittig1 bildirilmektedir

(Ainamo ve Bay 1975). Yapilan bu tez calismasinda periodontitis teshisinin
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konuldugu ilgili dislerde periodontal cebin sondlanmasindan sonra kanama

bulgusunun olmasina dikkat edildi.
3.2.2. Sondlama Derinligi (SD)

Serbest diseti kenar1 ile cep tabani arasindaki mesafe vertikal yonde dis eti
olugu igerisine yerlestirilen periodontal sond araciligiyla milimetre cinsinden
olgiildii. Olgiim sirasinda periodontal sondun dislerin uzun eksenine paralel olarak
konumlandirilmasina dikkat edildi (Sekil 3.2). Sondlanabilen cep derinliklerinin
tespitinde 0,5 mm c¢apinda Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL,
USA) kullanildi (Sekil 3.1). Her bir disin distobukkal, bukkal, meziobukkal,
distolingual, lingual ve meziolingual olmak iizere alt1 bolgesinden Slgiimler yapildi.
Elde edilen 6l¢iim skorlarinin ortalamasi alinarak her disin SD degeri elde edildi ve

bulunan degerler kaydedildi.

Sekil 3.1. Williams periodontal sondu.

Sekil 3.2. Sondlanabilen sulkus derinliginin Williams periodontal sondu kullanilarak 6l¢timii.
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3.2.3. Klinik Atagman Seviyesi (KAS)

Mine-sement bilesimi ile sondlanabilir sulkus tabani arasindaki mesafe
milimetre cinsinden olgiilerek kayit altina alindi. Olgiim i¢in 0,5 mm capinda
Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) kullanild1 (Sekil 3.1).
Periodontal sondun disin uzun eksenine paralel olmasina dikkat edilerek Ol¢timler
gerceklestirildi. Her bir disin distobukkal, bukkal, meziobukkal, distolingual, lingual
ve meziolingual olmak iizere alt1 bolgesinden olglimler yapildi. Elde edilen 6l¢iim
skorlar1 toplanip ortalamasi alinarak her disin KAS degeri elde edildi ve bulunan

degerler kaydedildi.
3.2.4. Dis Eti Cekilmesi (DEC)

Mine-sement bilesimi ile gingival marjin arasindaki mesafe Williams
periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) kullanilarak milimetre cinsinden
olgiildi. Her bir disin distobukkal, bukkal, meziobukkal, distolingual, lingual ve
meziolingual olmak tizere alti bolgesinden Olglimler yapildi. Elde edilen 6lgiim
skorlar1 toplanip ortalamasi alinarak her disin DEC degeri elde edildi ve bulunan
degerler kaydedildi.

3.2.5. Alveoler Kemik Kaybinin (AKK) Dis Apeksine Ulasma Durumu

Ilgili dislerden paralel teknik kullanilarak elde edilen periapikal radyograflar
araciligiyla alveoler kemik kaybinin dis apeksine ulasma durumu degerlendirildi
(Sekil 3.3). Elde edilen veriler apekse ulagsma var (1 olarak ifade edildi) veya apekse
ulagma yok (0 olarak ifade edildi) olarak kaydedildi.

Sekil 3.3. Alveoler kemik kaybinin radyografik degerlendirmesi A. Apekse ulagsma var B. Apekse

ulagma yok.
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3.2.6. Furkasyon Defektinin Tespiti

Cok kokli dislerin furkasyon bdlgesindeki horizontal sondlama derinliginin
tespit edilmesi amaciyla Nabers sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) kullanildi
(Sekil 3.4). Nabers sondu ile basing hissedilene kadar horizontal yonde ilerlendi
(Sekil 3.5). Basing hissedildigi anda sond iizerinde dlgiilen deger defektin tabani ile
diseti kenar1 arasindaki derinligi vermektedir. Horizontal sondlamayla furkasyon
bolgesinde meydana gelen yikimin derecesi kaydedildi ve furkasyon simiflamasi

esnasinda gz onilinde bulunduruldu.

Sekil 3.4. Nabers sondu.

Sekil 3.5. Horizontal sondlama derinliginin Nabers sondu ile degerlendirilmesi.
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3.2.7. Furkasyon Defektlerinin  Radyografik  Degerlendirilmesi ve

Siniflandirilmasi

Sondlamada elde edilen klinik bulgularin desteklenmesi amaciyla ilgili
dislerden paralel teknik kullanilarak elde edilen periapikal radyograflar furkasyon
defektinin tespiti ve siniflamasinda kullanildi. Radyografik olarak ilgili dislerin
furkasyon forniksi sinir1 ile alveol kemigi arasindaki kemik yikiminin mevcudiyeti
ve yikimin derecesi degerlendirildi (Sekil 3.6). Furkasyon defektlerini kategorize
ederken Glickmann (Glickman 1972) tarafindan gelistirilen siniflama esas alindu.
Horizontal sondlama derinligi ve radyografik bulgularin degerlendirilmesi sonucunda
furkasyon defektleri 0-4 arasinda degisen degerler ile ifade edildi.

0. derece: Furkasyon defekti yok.

1. derece: Furkasyon bolgesinde horizontal kemik yikimi mevcuttur ancak

radyografik bulgu vermez. Kemik i¢i periodontal cep mevcuttur.

2. derece: Furkasyon sahasinda hem horizontal hem vertikal yonde kemik
yikimi mevcuttur. Radyografik bulgu olarak kemik kayb1 izlenebilir. Sondlamayla

furkasyon bolgesine kismen girilebilir.

3. derece: Interradikiiler bolgedeki kemik tiimiiyle yikima ugramstir.
Radyografide furkasyon bolgesinde belirgin  bir radyolusensi mevcuttur.

Sondlamayla furkasyon sahasinin tamamina girilebilir.

4. derece: Furkasyon bolgesindeki kemik yikimi klinik olarak gozle

goriilebilir duruma gelmistir.

Sekil 3.6. Furkasyon defektinin radyografik degerlendirmesi.
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3.3. Pulpal Degerlendirme

Periodontal oGlglimlerden sonra ilgili dislerin pulpa hassasiyet testlerine
verdikleri tepki degerlendirildi. Bu degerlendirme i¢in soguk testi (ST) ve elektrikli
pulpa testi (EPT) kullanildi.

3.3.1. Soguk Termal Testin Uygulanmasi

Soguk testi i¢in -50 derece sogutucu sprey (Endo-Frost, Roeko, Langenau,
Germany) kullanild: (Sekil 3.7). Test uygulanmadan 6nce dis kronu pamuk rulolarla
izole edilip ilgili dis yiizeyi kurutuldu. Soguk testi uygulanacak olan dis ve komsu
dislerin dis eti bolgesine dis eti bariyer materyali olan OpalDam Green (Ultradent
Products, USA) uygulandi (Sekil 3.8). Tek ve c¢ok kokli dislerde sivilagtirilmig
propan-butan karigimi piskirtiilmiis pamuk pelet ilgili disin bukkal yiizeyine,
anatomik kronun servikal Gi¢lii bolgesinin orta noktasina uygulandi (Peters ve ark.
1994). Pamuk pelet yaklasik 15 saniye boyunca veya katilimci herhangi bir
hassasiyet hissettigini belirtene kadar bekletildi (Jones 1999). Hastanin tepkisi
degerlendirildi ve sonuglar pozitif yanit (1 olarak ifade edildi) ve negatif yanit (0
olarak ifade edildi) olarak kaydedildi.

Sekil 3.7. Endo-Frost sogutucu sprey.

@ OpalDam™ Green @

Sekil 3.8. OpalDam Green dis eti bariyer materyali.
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3.3.2. Elektrikli Pulpa Testinin Uygulanmasi

In vitro calismalarda, EPT uygulamasi igin termal uyaranlarin
uygulanmasindan sonra en az 2 dakika geg¢mesi gerektigi, ¢iinkii dentinin pulpal
smirmin bu siire i¢inde normal sicakligina dondigi bildirilmistir (Fuss ve ark. 1986;
Peters ve ark. 1994). Bu tez ¢alismasinda da her bir dis i¢in EPT ve ST arasinda 5
dakika ara verilmistir. Test uygulanmadan once hasta yapilacak islem hakkinda
bilgilendirildi. Elektrikli pulpa testi i¢in Digitest II dijital pulpa hassasiyet testi
(Model No: D640, Parkell Electronics, USA) iireticinin talimatlarina uygun bir
sekilde kullanild1 (Sekil 3.9).

Cihaz diigmeye basilip agildiktan sonra diigmeye basili tutuldugunda uyaran
otomatik olarak artis gosterir. Uyaranin arti§ orani yavas, orta ve hizli olmak iizere {i¢
farkli sekilde ayarlanabilmektedir. Caligmada testin uygulanacagi tiim disler i¢in
uyaran hizi “yavas” olarak ayarlanmistir. Dijital gostergede 0-64 arasi deger
mevcuttur. Maksimum uyaranin karsiligi gostergede 64 degeridir. Calismada tek

koklii disler i¢in anterior prob, ¢ok koklii disler i¢in posterior prob kullanilmistir.

Elektrikli pulpa testi uygulamasi arastirmacinin elinde eldiven varken
gerceklestirildi. Tlgili dis kronu pamuk tamponlarla izole edilip dis yiizeyi pamuk
peletlerle kurutuldu ve interproksimal alanlara plastik seritler uygulandi (Myers
1998). Calismada yer alan tek koklii dislerde elektrotun ucu ilgili disin bukkal
ylizeyinde anatomik kronun insizal ii¢lii bolgesine yerlestirildi (Gopikrishna ve ark.
2009). Cok kokli dislerde ise elektrotun ucu ilgili disin mesiobukkal tiiberkiil
tepesine yerlestirildi (Lin ve ark. 2007). Iletim maddesi olarak dis macunu (Colgate,
New York, NY, USA) kullanildi (Mickel ve ark. 2006). Hastalara elektriksel uyarani
hissettiklerinde test cihazinin metal kismini Serbest birakmalari talimati verildi.
Hastanin tepkisi degerlendirildi ve uyarana tepki verilmesi pozitif yanit (1 olarak
ifade edildi) ve higbir tepkinin olmamasi negatif yanit (0 olarak ifade edildi) olarak
kaydedildi.
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Sekil 3.9. Digitest 11 dijital pulpa hassasiyet testi.

3.3.3. Pulpal Yanitlarin Degerlendirilmesi

EPT ve ST’ye zit yanitlar veren disler ¢alismaya dahil edilmedi. Caligmada

yer alan disler her iki teste verdikleri yanitlar baz alinarak iki ayr1 grupta incelendi.

Pozitif grup: Elektrikli pulpa testi ve soguk testinin her ikisine pozitif yanit

veren disler

Negatif grup: Elektrikli pulpa testi ve soguk testinin her ikisine negatif yanit

veren disler.
3.4. istatistiksel Analiz

G*Power 3.1 (Heinrich Heine University, Dusseldorf, Germany) yazilimi
kullanilarak gii¢ analizi yapildi. %5 anlamlilik seviyesinde en az %80 gii¢ i¢in herbir
grupta drneklem biiyiikliigli en az 45 dis olarak belirlendi.

Calismada elde edilen veriler Microsoft Office Excel 2016 programina
kaydedildi. Elde edilen verilerin ortalama, standart sapma gibi tanimlayici
istatistikleri ve istatistiksel analizleri (Bagimsiz iki Orneklem T testi, Ki-Kkare testi ve
Olasilik katsayis1) SPSS 15.0 (SPSS Inc. Chicago, USA) kullanilarak elde edildi.

Tiim analizler igin anlamlilik derecesi p<0,05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Aragtirma; yaslar1 24 ile 65 arasinda degisen 68 kadin ve 62 erkek hasta
olmak tizere toplam 130 hasta iizerinde gergeklestirildi. Disler tek koklii ve ¢ok
koklii olmak tizere iki ayr1 grupta incelendi. Calismada periodontitis bulgusuna sahip
(Papapanou ve ark. 2018), 110 adet tek koklii, 65 adet ¢ok koklii olmak iizere toplam
175 adet dis yer aldi. Ayn1 zamanda calismada yer alan dislerin kontralateralinde

bulunan 110 adet tek koklii, 65 adet cok koklii dis kontrol grubu olarak kullanildi.

Bazi hastalarin dahil edilme kriterlerine uygun birden fazla disi ¢alismada yer
aldi. Tek koklii dis grubunda 85, ¢ok koklii dis grubunda ise 60 hastanin periodontitis
bulgusuna sahip disleri incelendi. Tek kokli grupta hastalarin yas ortalamasi
44,149,8 iken, cok koklii dis grubunda 42,2+8,1°di. Bireylerin yaslar1 24-35 yas, 36-
50 yas ve 50 yas lizeri olmak iizere ii¢ ayr1 grupta kategorize edildi. Tek koklii ve ¢ok
kokli dis gruplarinda yer alan bireylerin yas ve cinsiyet dagilimi Tablo 4.1°de

gosterilmigtir.

Tablo 4.1. Gruplarda yer alan bireylerin yas ve cinsiyete gore dagilimi.

Dis Grubu
Demografik Ozellikler Toplam
Tek Koklii Cok koklii
24-35 28 12 40
Yas 36-50 33 37 70
Gruplan
50+ 24 11 35
Toplam 85 60
Kadin 43 30 73
Cinsiyet
Erkek 42 30 72
Toplam 85 60

Tek koklii dis grubunda 46 adet dis EPT ve ST’ ye negatif yanit verirken, 64
adet dis her iki teste pozitif yanit vermistir. Kontrol dislerinin tiimii her iki teste de

pozitif yanit vermistir.
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Tek koklii dis grubunda KAS 7 mm ve {izeri olan dislerde pulpa hassasiyet
testlerine negatif yanit gozlendi (Tablo 4.2) (Grafik 4.1). KAS seviyesi 13 mm’den
itibaren ise pozitif yanitin olmadigi sonucuna ulasildi (Tablo 4.2) (Grafik 4.1).

Tablo 4.2. Tek koklii dig grubunun KAS degerleri ve pulpal yanitlarin dagilimi.

KAS Pulpal Yamt

Negatif Pozitif TE2EN
3 mm 0 (0%) 2 (100%) 2 (100%)
4 mm 0 (0%) 14 (100%) 14 (100%)
5 mm 0 (0%) 8 (100%) 8 (100%)
6 mm 0 (0%) 19 (100%) 19 (100%)
7 mm 5 (38,5%) 8 (61,5%) 13 (100%)
g mm 9 (53%) 8 (47%) 17 (100%)
9 mm 9 (90%) 1 (10%) 10 (100%)
10 mm 4 (57,1%) 3 (42,9%) 7 (100%)
11 mm 5 (100%) 0 (0%) 5 (100%)
12 mm 4 (80%) 1 (20%) 5 (100%)
13 mm 4 (100%) 0 (0%) 4 (100%)
14 mm 5 (100%) 0 (0%) 5 (100%)
15 mm 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)
Toplam 46 (41,8%) 64 (58,2%) 110 (100%)
20
Z 15
>
< 10
2
KAS (mm)| 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
M Pozitif 2 14 8 19 8 8 1 3 0 1 0 0 0
M Negatif| 0 0 0 0 5 9 9 4 5 4 4 5 1

PULPAL YANIT
Grafik 4.1. Tek koklii dis grubunda KAS degerlerine gore pulpal yamitlarin dagilim grafigi.

SD degerleri incelendiginde SD’nin 5 mm ve daha derin oldugu durumlarda
EPT ve ST’ye negatif yanit gozlendi (Tablo 4.3) (Grafik 4.2). Sondlama derinligi 3
ve 4 mm olan dislerde EPT ve ST’ye yalnizca pozitif yanit verildigi sonucuna

ulasildi (Tablo 4.3) (Grafik 4.2).
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Tablo 4.3. Tek koklii dis grubunda SD degerleri ve pulpal yamitlarin dagilimi.

Pulpal Yamt

SD Negatif Pozitif Toplam
3 mm 0 (0%) 11 (100%) 11 (100%)
4 mm 0 (0%) 19 (100%) 19 (100%)
5 mm 15 (42,9%) 20 (57,1%) 35 (100%)
6 mm 12 (66,7%) 6 (33,3%) 18 (100%)
7 mm 6 (50%) 6 (50%) 12 (100%)
8 mm 9 (90%) 1 (10%) 10 (100%)
9 mm 2 (100%) 0 (0%) 2 (100%)
10 mm 2 (66,7%) 1 (33,3%) 3 (100%)
Toplam 46 (41,8%) 64 (58,2%) 110 (100%)
25
_ 20
2
: 15
wn i b4
P 10
2 5.
0 .
sD(mm)| 3 4 5 6 7 8 9 10
mPozitif | 11 19 20 6 6 1 0 1
i Negatif 0 0 15 12 6 9 2 2

PULPAL YANIT
Grafik 4.2. Tek kéklii dis grubunda SD degerlerine gore pulpal yanitlarin dagilim grafigi.

Tek koklii dis grubunda dis eti ¢ekilmesi olmayan dislerde EPT ve ST’ye
pozitif yanit verildigi gézlendi (Tablo 4.4) (Grafik 4.3). DEC seviyesi 6 mm’den
itibaren ise pulpa hassasiyet testlerine pozitif yanitin olmadig1 goriildii (Tablo 4.4)
(Grafik 4.3).

Tablo 4.4. Tek koklii dis grubunda DEC degerleri ve pulpal yanitlarin dagilimu.

Pulpal Yamt
DEC Negatif Pozitif Toplam
0 mm 0 (0%) 15 (100%) 15 (100%)
1 mm 3 (10,3%) 26 (89,7%) 29 (100%)
2mm 10 (37%) 17 (63%) 27 (100%)
3mm 12 (92,3%) 1(7,7%) 13 (100%)
4 mm 9 (75%) 3 (25%) 12 (100%)
5mm 7(77,8) 2 (22,2%) 9 (100%)
6 mm 3 (100%) 0 (0%) 3 (100%)
7 mm 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)
8 mm 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)
Toplam 46 (41,8%) 64 (58,2%) 110 (100%)
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PULPAL YANIT
Grafik 4.3.Tek koklii dis grubunda DEC degerlerine gore pulpal yanitlarin dagilim grafigi.
Negatif ve pozitif grupta yer alan tek koklii dislerde KAS, SD ve DEC

degerlerinin farklihigmi degerlendirmek i¢in Bagimsiz iki Orneklem T testi

kullanildi.

KAS degiskeninde P degeri=0,000<0,05 oldugundan istatistiksel olarak fark
bulundu. Buna gore EPT ve ST’ye pozitif yanit veren dislerde, her iki teste negatif
yanit veren dislere gore KAS degeri daha diisiik bulundu (Tablo 4.5) (Grafik 4.4).

SD degiskeninde P degeri=0,000<0,05 oldugundan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulundu. Buna gore her iki teste pozitif yanit veren dislerde, negatif yanit
verenlere gore SD degerinin daha diisiik oldugu gozlendi (Tablo 4.5) (Grafik 4.4).

DEC degiskeninde P degeri=0,000<0,05 oldugundan istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark oldugu saptandi. Buna gore pozitif grupta, negatif grupta yer alan
diglere kiyasla DEC degerinin daha diisiik oldugu gozlendi (Tablo 4.5) (Grafik 4.4).
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Tablo 4.5. Tek kokli dis grubunda KAS, SD ve DEC degiskenleri ile pulpal yanitin karsilastirilmasi.

Periodontal

Pulpal Yanit n Ort + SS T Test degeri P
parametreler

Negatif 46 9,9+0,3mm

KAS N 10,263 0,000*
Pozitif 64 59+0,2mm
Negatif 46 6,5+0,2 mm

SD N 6,935 0,000*
Pozitif 64 4,6 £0,1 mm
Negatif 46 3,4+0,2 mm

DEC N 8,024 0,000*
Pozitif 64 1,2+0,1 mm

Bagimsiz Iki Orneklem T Testi

KAS: Klinik atagman seviyesi

SD: Sondlama derinligi

DEC: Dis eti ¢ekilmesi

Ort £ 8S: Ortalama + Standart Sapma
*[statiksel olarak anlamli (P<0,05).

16

141 ‘

12 -

10

(mm)

7 |

Grup Negatif Poitif Negatif Pozitif Negatif  Pozitif
KAS SD DEC

Grafik 4.4. Negatif ve pozitif gruplardaki tek kokli dislerin KAS, SD ve DEC degerlerinin
karsilagtirtlmasi.

Tek kokli dis grubunda pulpal yanit ile KAS (Olasilik Katsayisi = 0,612), SD
(Olasilik Katsayist = 0,514) ve DEC (Olasilik Katsayisi = 0,573) parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli ve orta diizeyde bir iliski saptandi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Tek kokli dislerde KAS, SD ve DEC degerleri ile pulpal yamt arasindaki Olasilik

katsay1si.
Olasilik Katsayisi P
KAS x Pulpal yanit 0,612 0.000*
SD x Pulpal yamt 0,514 0.000*
DEC x Pulpal yamt 0,573 0.000*

KAS: Klinik atagman seviyesi

SD: Sondlama derinligi

DEC: Dis eti ¢ekilmesi

*[statiksel olarak anlamli (P<0,05).

Cok kokli dis grubunda 35 adet dis EPT ve ST’ye negatif yanit verirken, 30

adet dis pozitif yanit vermistir. Kontrol dislerinin tamami her iki teste de pozitif yanit

vermistir.

Cok koklii dislerde KAS 7 mm’den itibaren pulpa hassasiyet testlerine negatif
yanit gdzlendi (Tablo 4.7) (Grafik 4.5). KAS seviyesi 13 mm ve 14 mm olan dislerde

ise EPT ve ST’ye pozitif yanitin olmadig1 sonucuna ulasildi (Tablo 4.7) (Grafik 4.5).

Tablo 4.7. Cok koklii dis grubunda KAS degerleri ve pulpal yanitlarin dagilimi.

Pulpal Yamt
KAS - — Toplam
Negatif Pozitif

3mm 0 (0%) 2 (100%) 2 (100%)
4 mm 0 (0%) 2 (100%) 2 (100%)
5mm 0 (0%) 10 (100%) 10 (100%)
6 mm 0 (0%) 5 (100%) 5 (100%)
7 mm 4 (50%) 4 (50%) 8 (100%)
8 mm 3 (42,9%) 4 (57,1%) 7 (100%)
9 mm 6 (100%) 0 (0%) 6 (100%)
10 mm 6 (85,7%) 1 (14,3%) 7 (100%)
11 mm 3 (100%) 0 (0%) 3 (100%)
12 mm 6 (75%) 2 (25%) 8 (100%)
13 mm 4 (100%) 0 (0%) 4 (100%)
14 mm 3 (100%) 0 (0%) 3 (100%)
Toplam 35 (53,8%) 30 (46,2%) 65 (100%)
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Grafik 4.5. Cok koklii dis grubunda KAS degerlerine gore pulpal yanitlarin dagilim grafigi.
Cok koklii dis grubunda sondlama derinliginin 5 mm ve daha derin oldugu
durumlarda EPT ve ST’ye negatif yanit gozlendi (Tablo 4.8) (Grafik 4.6). SD
degerinin 9 mm ve daha derin oldugu dislerde ise pulpa hassasiyet testlerine pozitif

yanitin olmadigi sonucuna ulasildi (Tablo 4.8) (Grafik 4.6).
Tablo 4.8. Cok koklii dis grubunda SD degerleri ve pulpal yanitlarin dagilimi.

Pulpal Yamt

Sb Negatif Pozitif Total
3mm 0 (0%) 3 (100%) 3 (100%)
4 mm 0 (0%) 6 100%) 6 (100%)
5mm 2 (12,5%) 14 (87,5%) 16 (100%)
6 mm 9 (64,3%) 5 (35,7%) 14 (100%)
7 mm 9 (90%) 1 (10%) 10 (100%)
8 mm 7 (87,5%) 1(12,5%) 8 (100%)
9 mm 6 (100%) 0 (0%) 6 (100%)
10 mm 2 (100%) 0 (0%) 2 (100%)

Toplam 35 (53,8%) 30 (46,2%) 65 (100%)
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Grafik 4.6. Cok koklii dis grubunda SD degerlerine gore pulpal yanitlarin dagilim grafigi.
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Cok kokli dis grubunda DEC degeri 0 mm olan dislerin tiimiiniin EPT ve
ST’ye pozitif yanit verdigi gozlendi (Tablo 4.9) (Grafik 4.7).

Tablo 4.9. Cok koklii dis grubunda DEC degerleri ve pulpal yanitlarin dagilima.

Pulpal Yamt

DEC Negatif Pozitif Ly
0 mm 0 (0%) 11 (100%) 11 (100%)
1 mm 6 (42,9%) 8 (57,1%) 14 (100%)
2mm 10 (58,8%) 7 (41,2%) 17 (100%)
3mm 7 (87,5%) 1(12,5%) 8 (100%)
4 mm 8 (88,9%) 1(11,1%) 9 (100%)
5mm 1 (50%) 1 (50%) 2 (100%)
6 mm 2 (66,7%) 1(33,3%) 3 (100%)
7mm 1 (100%) 0 (0%) 1 (100%)
Toplam 35 (53,8%) 30 (46,2%) 65 (100%)
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Grafik 4.7. Cok koklii dis grubunda DEC degerlerine gore pulpal yanitlarin dagilim grafigi.

KAS, SD ve DEC degerlerinin pozitif ve negatif grupta farkli olup
olmadigmin degerlendirilmesinde Bagimsiz Iki Orneklem T testi kullanilds.

KAS degiskeninde P degeri=0,000<0,05 oldugundan istatistiksel olarak fark
bulundu. Buna gore EPT ve ST’ye pozitif yanit veren ¢ok kokli dis grubunda,
negatif yanit veren gruba gore KAS degeri daha diisiikk bulundu (Tablo 4.10) (Grafik
4.8).

SD degiskeninde P degeri=0,000<0,05 oldugundan istatistiksel olarak fark
bulundu. Buna gore pulpa hassasiyet testlerine pozitif yanit veren dislerde, negatif
yanit verenlere gére SD degerinin daha diisiik oldugu gozlendi (Tablo 4.10) (Grafik
4.8).

DEC degiskeninde P degeri=0,000<0,05 oldugundan istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlendi. Buna gore pozitif grupta yer alan dislerin, negatif
gruptakilere kiyasla DEC degeri daha diisiik bulundu (Tablo 4.10) (Grafik 4.8).
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Tablo 4.10. Cok kokli dis grubunda KAS, SD ve DEC parametreleri ile pulpal yanitin
kargilagtirtlmasi.

pzer;ir?w%(t)?et?elr Pulpal Yamit N Ort£SS T test degeri P
KAS Egg?ttif gf’) 160"225 Oolésr?r? 7,698 0,000*
5P Ezgz;‘iatti:cf gg 4715 i 8; mm 7,962 0,000*
DEC oot % 1302 mm 4532 0,000%

Bagimsiz Iki Orneklem T Testi

KAS: Klinik atagman seviyesi

SD: Sondlama derinligi

DEC: Dis eti ¢ekilmesi

Ort £ SS: Ortalama + Standart Sapma

*[statiksel olarak anlamli bir fark mevcuttur (P<0,05).

14

12

104 ‘

0+ T

T T T T T T
Negatif Pozitif Negatif Pozitif Negatif Pozitif
KAS SD DEC

Grafik 4.8. Negatif ve pozitif gruplardaki ¢ok kokli dislerin KAS, SD ve DEC degerlerinin
karsilagtirilmasi.

Cok koklii dis grubunda pulpal yanit ile KAS (Olasilik Katsayis1 = 0,519), SD
(Olasilik Katsayis1 = 0,506) ve DEC (Olasilik Katsayis1 = 0,415) parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli ve orta diizeyde bir iligki saptand1 (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Cok koklii dislerde KAS, SD ve DEC ile pulpal yanit arasindaki olasilik katsayisi.

Olasihik Katsayisi P
KAS x Pulpal yanit 0,519 0.000¥
SD x Pulpal yanit 0,506 0.000*
DEC x Pulpal yamt 0,415 0.000¥

KAS: Klinik atagman seviyesi

SD: Sondlama derinligi

DEC: Diy eti ¢cekilmesi

*Istatiksel olarak anlamli (P<0,05).
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Cok kokli dis grubunda furkasyon defektinin derecesi ile negatif ve pozitif
yanit arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde kullanilan Ki-kare analizinde P
degeri=0,000<0,05 oldugundan iliski bulunmustur (Tablo 4.12). Buna goére pulpa
hassasiyet testlerine negatif yanit verenlerin furkasyon defekti derecesi 1,2 ya da 3
olmasi beklenirken, pozitif yanit verenlerin furkasyon defekti 0,1 ya da 2 olmasi

beklenir.

Tablo 4.12. Furkasyon defektinin derecesi ile negatif-pozitif yanitlar arasindaki iligki.

Furkasyon Defekti
0 1 2 3

Pulpal yamt Toplam P

Negatif n(%)  0(0,0%) 12 (34,3%) 12 (34,3%) 11 (31,4%) 35 (100%)
Pozitif n(%)  10(33,3%) 9(30,0%) 10(33,3%)  1(3.3%) 30 (100%)

000*

Ki-kare testi
*Istatiksel olarak anlamli (P<0,05).

Tek ve ¢ok koklii dislerde AKK’nin dis apeksine ulasma durumu ile EPT ve
ST’ye verilen pulpal yanitlar arasinda anlamh bir iliski saptandi (P<0,05) (Tablo
4.13). Buna gore AKK’nin apekse ulasmadigi diglerin EPT ve ST’ye pozitif yanit
vermesi beklenirken, AKK’nin apekse ulastigi dislerde negatif veya pozitif yanit

vermesi beklenir.

Tablo 4.13. Tek ve ¢ok koklii dislerde AKK’nin apekse ulasma durumu ile pulpal yanitlarin iliskisi.

Apekse Ulasma
Dis grubu Pulpal yanit Toplam P
Var (1) Yok (0)
Negatif n(%o) 21 (45,7%) 25 (54,3%) 46 (100%)
Tek Kok . 0,000*
Pozitif n(%6) 6 (9,4%) 58 (90,6%) 64 (100%)
Negatif n(%6) 16 (42,9%) 19 (54,3%) 35 (100%)
Cok Kok . 0,001*
Pozitif n(%6) 1 (3,3%) 29 (96,7%) 30 (100%)

Ki-kare testi
“Istatiksel olarak anlamli (P<0,05).

Tek koklii dis grubunda yas gruplari ile negatif ve pozitif yanit arasindaki
iligkinin degerlendirilmesinde Ki-kare analizinden yararlanildi. Yas ile pulpa
hassasiyet testlerine verilen pulpa yanitlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunamadi

(P>0,05) (Tablo 4.14).

Cok koklii dis grubunda negatif ve pozitif yanit ile yas gruplart arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi i¢in yapilan Ki-kare iligki analizinde P degeri=0,808>0,05
oldugundan yas ile EPT ve ST’ye verilen yanitlar arasinda anlamhi bir iliski

saptanmadi (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Tek ve ¢ok koklii dis gruplarinda pulpal yanitlar ile yas gruplari arasindaki iliski.

Yas
Dis grubu  Pulpal yanit Toplam P
24-35 36-50 50+

Negatif n(%) 11 (23,9%) 24 (52,2%) 11 (23,9%) 46 (100%)
Tek Kok 0,804*
Pozitif n(%) 12 (18,8%) 36 (56,3%) 16 (25,0%) 64 (100%)

Negatif n(%)  8(22,9%)  21(60,0%)  6(17,1%) 35 (100%)
Cok Kok 0,808*
Pozitif n(%)  5(16,7%)  20(66,7%)  5(16,7%) 30 (100%)

Ki-kare testi
¥Istatiksel olarak anlamli degil (P>0,05).

Tek kokli dis grubunda cinsiyet degiskeni ile negatif ve pozitif yanit

arasindaki iliski i¢in yapilan Ki-kare iliski analizinde P degeri=0,607>0,05
oldugundan iligski bulunamadi (Tablo 4.15).

Cok koklii dis grubunda cinsiyet degiskeni ile negatif ve pozitif yanit
arasindaki iliski i¢in yapilan Ki-kare iliski analizinde P degeri=0,878>0,05

oldugundan istatistiksel olarak anlamli bir bulguya rastlanmadi (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Tek ve ¢ok koklii dis gruplarinda pulpal yanitlarin cinsiyet ile iligkisi.

Dis grubu Pulpal yamt Kadin Erkek Toplam P
Negatif n(%o) 26 (56,5%) 20 (43,5%) 46 (100%)

Tek Kok 0,607*
Pozitif n(%) 33 (51,6%) 31 (48,4%) 64 (100%)
Negatif n(%0) 17 (48,6%) 18 (51,4%) 35 (100%)

Cok Kok 0,878*
Pozitif n(%) 14 (46,7%) 16 (53,3%) 30 (100%)

Ki-kare testi

*[statiksel olarak anlaml degil (P>0,05).
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5. TARTISMA

Pulpa ve periodonsiyum birbiriyle yakin iliski igerisindedir (Toledo 2000;
Zuza ve ark. 2006). Yapilan ¢alismalarda pulpal hastaligin periodonsiyum tizerindeki
zararh etkileri a¢iklanmistir (Ehnevid ve ark. 1993; Janssen ve ark. 1993; Jansson ve
ark. 1995; Solomon ve ark. 1995; Paul ve Hutter 1997; Meng 1999). Ancak
periodontal yapimin pulpa iizerindeki etkisi konusunda farkli goriisler mevcuttur.
Gliniimiizde heniiz periodontal hastaligin pulpa tizerindeki etkileri konusunda kesin
bir sonuca ulasilamamustir. Bu klinik arastirma da periodontitisin pulpa hassasiyetine
herhangi bir etkisi olup olmadigmin ve periodontal hastaliklarin hangi asamada

pulpal yaniti etkilediginin belirlenmesi amaciyla planlanmaistir.

Endodontide pulpal durumun belirlenmesi, dogru taninin konulmasi tedavi
plani icin en 6nemli asamadir. Kalsifiye dokularla ¢evrili pulpanin degerlendirilmesi
oldukca karmasik bir olaydir. Kesin teshis yalnizca histopatolojik incelemeyle
konulmaktadir ancak klinik olarak disin histolojik incelemesi miimkiin degildir. Bu
nedenle pulpal durumun belirlenmesinde indirekt yontemlerden yararlanilmaktadir.
Termal testler ve elektrikli pulpa testi klinikte en sik kullanilan yontemler arasinda

bulunmaktadir (Jafarzadeh ve Abbott 2010a).

Periodontal ve endodontik lezyonlarin ayirict  tanist  kolaylikla
konulabilmektedir ¢iinkii endodontik kokenli lezyonlarda dis vitaldir ve apikal
bolgeye yakin klinik ve radyografik bulgular gosterirken periodontal lezyonlar daha
cok marjinal periodonsiyumun yakininda yer alir. Kombine endodontik-periodontal
lezyonlarda 1ise ayirici taninin  konulmasi daha zordur. Ayirict tanimnin
belirlenmesinde hastadan alinan anamnez, klinik ve radyografik muayene ile
tamamlayic1 testlerden yararlanilmaktadir. Tamamlayic1 testler arasinda pulpa

hassasiyet testleri yer almaktadir (Rotstein ve Simon 2004).

Klinikte kullanilan pulpa hassasiyet testleri, pulpada bulunan néral dokularin
uyarilmasi sonucunda bir cevap olusturmak icin kullanilmaktadir. Elektrikli pulpa
testi ve termal testlerde, ilk dnce uyarana daha hizli tepki gosteren miyelinli A lifleri,
daha sonra esik degeri yliksek olan C lifleri uyarilmaktadir. Uyaranin devam
etmesiyle esik degeri asildiginda C lifleri agr1 olusumuna neden olur. Baslangi¢ agri

algilanmasindan A-93 sinir lifleri, devamli zonklayan agridan ise C liflerinin sorumlu
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oldugu diisiiniilmektedir (Alagam 2012b). Kisa siireli, keskin ve lokalize edilemeyen
agrilar A liflerinin aktivasyonu ile iligkilidir. Bu liflerin aktivasyonu i¢in, dentin
tiibiilleri igerisindeki sivinin hareketini saglayacak termal, kimyasal veya mekanik
uyaranlara ihtiya¢ vardir. Lokalize edilebilen, kiint agrilar C liflerinin aktivasyonu
sonucu olugsmaktadir. Histamin, bradikinin, iltihabi mediatorler gibi dis uyaranlar ile
pulpaya ulagmis sicak veya soguk gibi etkenlere C lifleri ile yanit verilmektedir

(Jafarzadeh ve Abbott 2010a).

Pulpa hassasiyet testlerinden olan termal testler, termal degisikliklere olan
duyarlilig1 belirlemek amaciyla bir dige sicak ve soguk uyaricilarin uygulanmasini
icerir. Termal uyaranlara karsi olusan duyusal yanit, duyusal sinir uglarinin
yerlestirildigi pulpa-dentin birlesim bolgesinde, herhangi bir sicaklik degisimi
olmadan 6nce meydana gelir. Boylelikle duyusal yanitin reseptorlerdeki sicaklik
degisimleri sonucunda baslatilmadigi anlasilmaktadir (Trowbridge ve ark. 1980).
Bunun vyerine, termal testler, A-6 liflerinin uyarilmasini saglayan dentin tiibiilleri
icerisindeki sivinin hidrodinamik hareketini aktive etmektedir. Pulpa hasar1 olmadigi
stirece termal testlerde C lifleri aktive edilmemektedir (Alagam 2012b). Termal
testler pulpal durumun belirlenmesinde klinikte rutin olarak kullanilmaktadir. Termal
testlerin arasindaki en onemli fark dise uygulanan sogugun derecesidir. Sicakliklar
-72 °C (COz2 buzu) ve 120-140 °C (sicak giita-perka) gibi degerler arasinda degisen
cesitli termal uyaranlar kullanilmaktadir (White ve Cooley 1977; Trowbridge ve ark.
1980; Fuss ve ark. 1986).

Sicak termal testler; sicak giita-perka, 1sitilmis aletler, elektrikli 1s1
kaynaklari, siirtiinme 1s1s1 ve sicak su banyolar1 gibi bircok uygulama yontemi ile
gerceklestirilebilir. Dis izolasyonu ve tutarli bir 1s1 uyarani elde etmenin zorluklari
nedeniyle sicak testler nadiren yapilmaktadir (Walton ve Torabinejad 2002).
Calismalar, sicak testlerinin tanisal dogrulugunun diisiikk oldugunu gostermistir
(Petersson ve ark. 1999, Bergenholtz ve ark. 2003). Dis yiizeyine uygulandiginda
sicaklik 76 °C’ye kadar yiikselebileceginden (Trowbridge ve ark. 1980), bu yiiksek
sicakliklarin saglikli pulpaya zarar verebilecegi konusunda bazi endiseler dile
getirilmistir. Termal uyaranlardan dise transfer edilen sicaklik orani, uyaranlarin
sicakligt ve dis yapisindaki sicaklik degisiminin derecesinin oldukc¢a degisken

oldugu, klinikte kolaylikla tekrarlanabilen sicaklik derecelerine sahip olmadiklari
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gosterilmistir (Linsuwanont ve ark. 2008). Tiim bu dezavantajlar1 ve sicak testinin
soguk testine oranla giivenilir sonuglar vermemesi (Seltzer ve ark. 1963a; Mumford
1964; Fuhr ve Scherer 1968; Ehrmann 1977; Linsuwanont ve ark. 2008) nedeniyle

mevcut ¢alismada sicak termal testlerin kullanimi tercih edilmemistir.

Yapilan bir ¢alismada, CO2 buzu ve etil kloriiriin, dis yapisi lizerindeki
etkileri incelenmistir ve calismanin sonucunda her iki testin de diste mevcut olan
catlaklar1 daha fazla derinlestirdigi ve yeni c¢atlak olusumuna neden olduklar

bildirilmistir (Lutz ve ark. 1974).

Langeland (1972), yaptigi calismada kopek dislerine -22 °C’lik soguk
uygulamasinin pulpa 1sisin1 diisiirdiigii ve pulpa dokusunda herhangi bir harabiyete
neden olmadig1 ancak bir dise 3 dakika boyunca -160 °C’lik soguk uygulanmasinin

pulpada harabiyete yol actig1 sonucuna varmistir.

Bir baska ¢alismada, ¢ekilmis insan alt ¢ene biiyiik az1 dislerine 5 dakika
kadar CO2 buzu uygulanmasi sonucunda intrapulpal dokuda 2°C’lik bir disiisiin

gerceklestigi belirlenmistir (Augsburger ve Peters 1981).

Rickoff ve ark. (1988) kiigiik az1 dislerine, 5 dakika boyunca CO> buzu ve 2
dakika siiresince 1sitilmis giita-perka uygulamasi yapmis ve uygulama sonrasinda
cekilen disleri histolojik olarak incelemislerdir. Pulpa dokusunda herhangi bir

dejeneratif degisikligin olmadigi sonucuna varmiglardir.

Sonraki yillarda insan ve kopek disleri tizerinde, in vivo ve in vitro olarak
CO2 buzunun etkilerinin incelendigi ¢alismalarda (Ingram ve Peters 1983; Peters ve
ark. 1983; Peters ve ark. 1986) dis dokular1 tizerinde CO2 buzunun herhangi bir

zararl etkiye yol agmadig: bildirilmistir.

Bu c¢alismalardan elde edilen bulgular sonucunda, CO2 buzunun dis
dokusunda herhangi bir zararl etkiye neden olup olmadig1 konusunda ortak bir sonug
elde edilememistir. Ayrica CO2 buzunun yapimi i¢in, kliniklerde biiyiik bir tiip
igerisinde CO2 gazi bulundurulmasi gerekmektedir. Bu nedenle CO2 buzunun klinik
muhafazas1 miimkiin degildir. Ayrica her bir islem Oncesinde, 6zel olarak yapilmis

silindir seklinde aparat igerisine doldurulan CO2 gazinin sikigtirilarak, CO2 buzu
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cubugu seklinde hazirlanmasi gerekmektedir. Uygulanabilmesi i¢in 6n hazirlik

gerektiginden bu ¢alismada CO2 buzunun kullanimi tercih edilmemistir.

Soguk testleri arasinda kolayca ulasilabilir, kullanimi kolay, tekrarlanabilir ve
giivenilir olmasindan dolay1 en popiiler olan yontem sogutucu spreylerdir. Bir¢ok
caligma, pulpal durumu test etmek igin sogutucu spreylerin etkinligini gostermistir
(White ve Cooley 1977; Peterson ve ark. 1999; Jafarzadeh ve Abbott 2010a). Soguk
testleri giivenli ajanlar olarak kabul edilirler ve pulpal yaralanmaya neden olmazlar
(Rickoff ve ark. 1988; Jafarzadeh ve Abbott 2010a). Ayrica bazi1 yazarlara goére
soguk testi %90 oraninda giivenilir sonu¢ vermekte, cok az yanlis negatif sonuca yol
acmaktadir (Zehnder ve ark. 2002; Weisleder ve ark. 2009). Bu nedenle mevcut
calismada soguk testi yontemi olarak sogutucu sprey kullanimi tercih edilmistir.
Piyasada diklorodiflorometan, tetrafloroetan veya propan-biitan karigimi olan igerigi
farkli trtinler mevcuttur (De Morais ve ark. 2008). Bu c¢alismada, propan-biitan
karisimi igerige sahip olan Endo-Frost (Roeko, Langenau, Germany) ticari isimli

tirtin kullanilmastir.

Peters ve ark. (1994) 190 adet dis iizerinde yaptiklar1 ¢alismada soguk testine
en iyi yanitin diglerin servikal {Ui¢lii bolgesinden alindigi sonucuna varmislardir.
Soguk testi uygulanmasi esnasinda disin soguk uyarana verdigi tepkinin, dis
yapisinin  kalinligi ve tipi (mine veya dentin) ile dogrudan iligkili oldugunu
belirtmislerdir. Bu ¢aligmada da soguk testinin minenin en ince oldugu servikal Giglii

bolgesinden uygulanmasi tercih edildi.

Pulpal durumun teshisinde tek bir testin yeterli olmadigi bildirilmistir
(Rotstein ve Simon 2004). EPT uygun sekilde kullanildiginda saglik ve hastalik
hakkinda yararl bilgiler saglayabilen giivenli bir klinik testtir (Seltzer ve ark. 1963a;
Mumford 1967; Dummer ve ark. 1980). Ideal pulpa testinin kolay uygulanabilir,
invaziv olmayan, tekrar edilebilir, ucuz, giivenilir ve standardize edilebilir olmasi
gerektigi bildirilmistir (Chambers 1982). Bu calismada pratikte en sik kullanilan
yontemlerden biri olmasi (Peterson ve ark. 1999) ve pulpal durumu teshis etmede
soguk testi ile benzer derecede etkili goriillmesinden dolay: (Weisleder ve ark. 2009),
ikinci test yontemi olarak EPT tercih edilmistir. Soguk testi ve EPT testine verilen

pozitif yanitlar yalmzca klinik olarak pulpa hassasiyetini belirtmektedir, disin
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histolojik durumuyla ilgili bilgi vermemektedir. Bu durum mevcut calismanin

smirlamalarindandir.

Pulpa vitalite testi olarak gelistirilen yontemler arasinda klinikte en sik
kullanilanlar lazer doppler flowmetri ve puls oksimetridir. Bu yontemlerin pulpadaki
kan akigini degerlendirebildigi ve bdylelikle kan dolasgiminin gercek durumu
hakkinda bilgi sagladigi rapor edilmistir (Gopikrishna ve ark. 2009; Jafarzadeh ve
Abbott 2010a). LDF ve PO’nun avantajlarinin yani sira belirli limitasyonlari
mevcuttur. Puls oksimetri cihazi en ufak bir hareketten etkilenebilmektedir. Ayrica
bu cihazla elde edilen sinyaller zayiftir (Samraj ve ark. 2003). Dislere 6zel bir
probunun olmamasi da biiylik bir dezavantajdir (Munshi ve ark. 2003). Mills (1992)
PO’nun probu ile dis arasindan 15181n gecisinin saglanmasi icin 6zel bir jele ihtiyag
duyuldugunu bildirmistir. LDF cihaz1 da ¢ok hassas bir yontemdir, hastanin ve/veya
probun en ufak hareketinden etkilenebilmektedir (Karayilmaz ve Kirzioglu 2011).
LDF’de kan akiminin dl¢iilmesi karmagik ve zaman alici bir yontemdir. Ayrica LDF
cihazlarinin problarinin pahali olmasi en biiyiik dezavantajlarindandir (Doruk ve
Babacan 2003). Rutin klinik kullanima uygun olmadigi yapilan ¢alismalarla
bildirilmistir (Polat ve Oztiirk 1998). Gopikrishna ve ark. (2007) yaptiklar1 ¢alisma
sonucunda travma, derin restorasyonlar veya yaslanmayla birlikte olusan koronal
kalsifikasyonlar ya da hipovolemi, hipotermi gibi diisiik kan basincinin oldugu
durumlarda puls oksimetri yonteminin uygulanamayabilecegi, uygulandiginda yanlis
sonug verebilecegi sonucuna varmiglardir. Yukarida bahsedilen bu olumsuzluklardan
ve cihazin pahali olmasindan dolay1 bu ¢alismada LDF veya PO yontemleri tercih

edilmemistir.

Tani amagh kullanilan pulpal testlerde yanlis pozitif veya yanlis negatif
cevaplarla karsilasilabilmektedir. Bu durum yanlis teshise yol agmaktadir (Jaeschke
ve ark. 1994). Kok gelisimi tamamlanmamis disler daha yiiksek esik degerine
sahiptir ve uyarilmalar1 igin daha giiglii bir uyarana ihtiyag vardir (Dummer ve ark.
1980; Grossman 1982), hatta bazen vital olduklari halde uyarana hicbir tepki
vermeyebilirler (Klein 1978). Restorasyonlu dislerde elektrotun restorasyonla temasi
akimin periodonsiyuma iletilmesine neden olur ve bu durum yanlis pozitif yanita yol
acabilmektedir (Myers 1998). Genis restorasyonlar ve asiri kalsifikasyonlarin pulpal

testlerin uygulanmasi ve yorumlanmasinda sinirlamalar olusturdugu bildirilmistir
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(Pantera ve ark. 1992). Travmaya ugramis dislerde, kan dolasimi onarilmis olsa bile
soguk testi ve EPT’ye cevap alimamayabilmektedir (McDonald ve Pitt Ford 1994).
Analjezikler, sedatif, trankilizan ya da narkotik ilaglar hastanin uyarana tepkisini
etkileyebilmektedir (Chambers 1982). Pulpa testlerinin ¢ocuklarda kullanimi daha
zordur ve giivenilir olmayan sonuglarla karsilagilmaktadir. Cocuklar subjektif
semptomlar1 veya herhangi bir uyarana verilen cevabi genelde tanimlayamazlar.
(Peters ve ark. 1994; Jafarzadeh ve Abbott 2010a). Bu ¢alismada da yanlis pozitif-
negatif yanitlar1 elimine etmek i¢in 18 yasin altindaki bireyler, sedatif, trankilizan
veya analjezik ila¢ kullanim &ykiisii olan bireyler, kok gelisimi tamamlanmamis
disler, travmaya maruz kalmig veya catlak disler, restorasyon veya asir1

kalsifikasyonun mevcut oldugu disler calisma dis1 birakilmstir.

Periodontal tedavi prosediirleri, lokal medikament kullanim1 veya periodontal
yaralanmalar pulpal inflamasyonu hizlandirabilmektedir (Seltzer ve ark. 1963b;
Stallard 1972; Wong ve ark. 1989). Kok ve yiizey diizlestirmesi prosediirleri
esnasinda agiga cikan dentin tiibiilleri veya lateral kanallar araciligiyla gerceklesen
mikrobiyal invazyonun, pulpal inflamasyon ve pulpa nekrozu ile sonu¢lanmasi
miimkiindiir (Rotstein ve Simon 2004). Peridontal islemler esnasinda smear
tabakasinin kaldirilmasi dentin tiibiillerinin hidrolik iletkenliginin artmasi ve dentin
tibiilleri boyunca sivi akigina direncin azalmasiyla sonuglanmaktadir (Gold ve
Hasselgren 1992). Bu durum agr1 duyumlarmin daha kolay uyarilabilmesine neden
olabilmektedir (Raja Sunitha ve ark. 2008). Bu durumun mevcut calismada
kullanilan pulpa hassasiyet testlerine verilen pulpal yanitlart etkileyebilecegi
diistiniilmiistiir. Ayrica Onceden bildirilen pulpal degisikliklerin periodontal
lezyonlarla iligkili olup olmadig1 veya periodontal tedavi kaynakli olup olmadig:
acikea belirtilmediginden (Czarnecki ve Schilder 1979) daha 6nce periodontal tedavi

gormiis disler calisma dis1 birakilmistir.

Elektrikli pulpa testinin uygulanmasi 06zel hassasiyet gerektirmektedir.
Elektrot iizerine uygulanan basing, elektrotun dis iizerindeki konumu, kuru g¢alisma
alanmin olmayist ve hastanin 6znel deneyimini igermesi gibi dis faktorler yapilan
Olgtimleri etkileyebilmektedir (Lin ve ark. 2007). Bu faktorleri en aza indirgemek
icin EPT ile tim Olgiimleri aymi arastirmaci (Dt. M.K.) gergeklestirdi. Boylece

elektrot iizerine uygulanan basincin tiim Olgiimlerde yaklasik olarak ayni kalmasi
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saglandi. EPT uygulanmasi esnasinda izolasyon sarttir. Mine yiizeyinin kurutulmasi,
interproksimal alanlara plastik serit yerlestirilmesi veya rubber dam kullanimi
elektrik akimmin dis yiizeyinden komsu dislere yayilmasini 6nlemektedir (Myers
1998). Elektrik akiminin periodonsiyuma ulagsmasi yanlis pozitif yanitlara yol
acabilmektedir (Nérhi ve ark. 1979). Bu ¢aligmada yanlis yanitlara sebebiyet
vermemek i¢in kuru bir calisma alami saglanmis ve elektriksel uyaranin komsu
dislere ve gingival bolgeye yayilimini 6nlemek igin interproksimal alanlara plastik

seritler uygulanmustir.

Elektrikli pulpa testinde elektrotun optimal yerlesim yeri ile ilgili yapilan
calismalarda tutarlilik mevcut degildir. Bazi arastirmacilar anterior dislerde
elektrotun ilgili disin insizal kenarina yerlestirildiginde EPT sonuglarinin daha tutarh
oldugunu diisinmektedir (Mumford 1960; Jacobson 1984; Bender ve ark. 1989; Lin
ve ark. 2007; Udoye ve ark. 2010). Bu ¢aligmalarin aksine en uygun prob
konumunun insizal ti¢lii (Hannam ve ark. 1974; Grossman 1982), orta {iglii (Hannam
ve ark. 1974; Matthews ve ark. 1974) veya servikal ti¢lii (Martin ve ark. 1969; West
1982) oldugunu savunan g¢alismalar da mevcuttur. Elektrotun en uygun konuma
yerlestirilmesi ile ilgili birka¢ husus vardir. Yanitin olusmasi i¢in yeterli sayida sinir
ucuna ulasilmasi1 gerekmektedir (Narhi ve ark. 1979; Johnsen 1985). Pulpay: saran
mine ve dentin dokusunun kalinligi pulpanin verdigi cevabi etkileyebilmektedir
(Rubach ve Mitchell 1965; Narhi 1985). Yiiksek sinir yogunlugu olan bir alan
nispeten daha hizli ve giiclii bir tepkiye sahiptir ve en az elektrik akimim
gerektirmektedir. Bu nedenle dislerde, minenin hi¢ olmadig1 veya en ince oldugu,
labial yiizeyin insizal/okliizal igte birinin elektrot yerlesimi i¢in en uygun alan
oldugu diistiniilmektedir (Gopikrishna ve ark. 2009). Daimi molar dislerde noral
elemanlarin en fazla oldugu bdlge pulpa boynuzudur, pulpanin servikal ve radikiiler
bolgelerinde asamali olarak azalmaktadir (Lilja 1980). Molar dislerde EPT igin
uygun elektrot konumu konusunda yapilan ¢alismalar nispeten azdir (Cooley ve
Robison 1980; Dreven ve ark. 1987, Anderson ve Pantera 1988; Certosimo ve
Archer 1996; Carnes ve ark. 1998; Branco ve ark. 2006; Goodman ve ark. 2006; Lai
ve ark. 2006; Meechan ve ark. 2006; Modaresi ve ark. 2006). Konuyla ilgili yapilan
giincel ¢alismada uygun elektrot konumunun mesiobukkal tiiberkiil tepesi oldugu

bildirilmistir (Lin ve ark. 2007). Bizim calismamizda EPT uygulamasi sirasinda
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elektrot tek koklii dislerde bukkal yiizeyin insizal Gigli bdlgesine yerlestirilmistir.
Cok kokli dislerde en uygun elektrot konumunun mesibukkal tiiberkiil tepesi oldugu
belirtildiginden (Lin ve ark. 2007), mevcut ¢alismada da ¢ok koklii dislerde elektrotu

mesiobukkal tiiberkiil tepesine yerlestirerek degerlendirmeler gergeklestirilmistir.

Elektrikli pulpa testinde akimi yavas yavas arttirmak, hizla artan akimdan
daha dogru ve tekrarlanabilir sonuglar vermektedir (Abdel Wahab ve Kennedy
1987). Akimin hizli bir sekilde arttirilmas: hastanin elektrik devresini bilingli olarak
kesmesinin zaman almasina ve daha fazla agri duymasina neden olmaktadir. Ayrica
yeterli reaksiyon zamanmin olmamasindan dolayr dogru ol¢iim yapilamadigi
distiniilmektedir (Nam ve ark. 2005). Mevcut g¢alismada da EPT uygulanmasi

esnasinda uyaran hiz1 ‘yavas’ olarak ayarlanmistir.

Elektrottan dis yiizeyine maksimum akimin ge¢mesini saglamak icin iletken
bir ortam kullanilmalidir (Michaelson ve ark. 1975; Cooley ve Robison 1980).
fletken bir ortam olmadiginda dise ¢ok az elektriksel akimin iletildigi, klinik
uygulamada ise hastanin EPT’ye yanit vermedigi bildirilmistir (Cooley ve Robison
1980). Iletken madde olarak su veya petrol bazli maddeler kullanilabilmektedir.
Ayrica farkli materyallerin elektrikli pulpa testini etkileyebilecegi sonucuna
vartlmistir (Mickel ve ark. 2006). Yapilan bir laboratuvar c¢aligmasinda elektrolit
olarak dis macunu gibi su bazli bir maddenin kullanilmasi onerilmistir (Martin ve
ark. 1969). EPT uygulamasi sirasinda en ¢ok kullanilan iletken maddenin dis macunu
oldugu bildirilmistir (Cohen ve ark. 2011). Bu calismada da iletkenlik saglamak

amaciyla dis macunu kullanilmistir.

Elektrikli pulpa testi uygulanmasi esnasinda eldiven kullanimi konusu
tartigmalidir. Yapilan bir ¢alismada muayene eldivenlerinin kullanildigi yontemle
eldivensiz yontem kiyaslanmistir. Calismanin sonucunda iki yontem arasinda
tepkime esigi acisindan farklilik bulunmus ancak her iki yontemde de testin basaril
sonu¢ verdigi bildirilmistir (Kolbinson ve Teplitsky 1988). King ve King (1977),
eldiven kullanan operatdriin de EPT’yi etkili bir sekilde kullanabilecegini bildirmis
ancak eldivenli yontemde daha yiiksek akim degerleri ile yanit alindig1 sonucuna
varmiglardir. Baska bir calismada da eldiven kullanilarak testin uygulanmasinin

eldivensiz yontemle kiyaslandiginda daha yiiksek akim degerleri ile sonuglandig
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bildirilmistir (Booth ve Kidd 1988). Yapilan bir ¢aligmada ise eldiven kullanan
operatdriin hastanin dudagini retrakte etmesi veya eldivensiz diger eliyle hastanin
cildine dokunmasiyla elektrik devresinin tamamlanabilecegi savunulmustur (Lado Jr
1983). Amerikan Dis Hekimleri Birligi enfeksiyon kontroliiniin saglanmasi amaciyla
eldiven kullaniminin tedavi protokiiliinde rutin olarak kullanilmasini Gnermistir
(Jakush ve Mitchell 1986). Tavsiye edilen uygulama ise eldivenin giyilmesiyle
birlikte hastanin EPT cihazinin metal tutacagini tutmasi veya bir dudak klipsinin
kullanilmasi ile devrenin tamamlanmasini saglamaktir (Kolbinson ve Teplitsky 1988;
Cailleteau ve Ludington 1989; Guerra ve ark. 1993). Bu tez calismasinda da EPT
uygulanmasi esnasinda eldiven kullanilmistir ve calismada yer alan bireyler EPT

uygulamasi esnasinda test cihazinin metal kismini tutmustur.

Pulpa ve periodonsiyum anatomik olarak yakin iligki igerisindedir (Simring
ve Goldberg 1964). Literatiirde pulpal hastaliklarin periodonsiyum tizerindeki etkisi
iyi bir sekilde dokiimente edilmistir (Jansson ve ark. 1995; Paul ve Hutter 1997,
Meng 1999; Trabert ve Kang 2012). Ancak periodontal enflamasyonun pulpa
tizerindeki etkisi konusunda yapilan calismalarda farkli goriisler bulunmaktadir
(Seltzer ve ark. 1963b; Mazur ve Massler 1964; Bender ve Seltzer 1972; Bergenholtz
ve Lindhe 1978; Czarnecki ve Schilder 1979; Torabinejad ve Kiger 1985; Gold ve
Moskow 1987; Adriaens ve ark. 1988a; Adriaens ve ark. 1988b; Wong ve ark. 1989).

Periodontal hastaliklarin pulpa dokusunda meydana getirdigi degisikliklerle
ilgili histolojik ¢aligmalarin bazilarinda periodontal tutuluma sahip dislerde saglikli
dislere oranla dentin formasyonunda belirgin miktarda artis gozlendigi bildirilmistir

(Seltzer ve ark. 1963b; Stahl 1963; Lantelme ve ark. 1976).

Seltzer ve ark. (1963b), 85 disi histolojik olarak incelemisler ve periodontal
tutulumu olan yalmizca 5 adet disin pulpasinin etkilenmedigini, 15 adet disin

pulpalarinin ise tamamen nekrotik oldugunu belirtmislerdir.

Rubach ve Mitchell (1965), farkli derecelerde periodontal hastaligi olan 74
adet disin klinik ve mikroskobik incelemesi sonucunda periodontal hastaligin pulpa

nekrozuna yol actig1 sonucuna varmislardir.
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Hayvan disleri tiizerinde yapilan bir histolojik c¢aligmada, periodontal
hastaligin pulpada dejenerasyona yol ag¢tigi, graniilasyon dokusunun olustugu ve

enflamatuar degiskliklerin gergeklestigi sonucuna varilmistir (Seltzer ve ark. 1967).

Langeland ve ark. (1974) periodontitisin pulpa tizerindeki etkisini
degerlendirmek icin ¢esitli derecelerde periodontal tutulumu olan 60 adet ¢ekilmis,
cliriiksiiz disi klinik ve histolojik olarak incelemislerdir. Yapilan c¢alismanin
sonucunda periodontal hastaligin pulpada patolojik degisikliklere neden oldugu
ancak apikal foramenin vaskiiler yapisinin bozulmadigi durumlarda pulpanin vital

kalabilecegi bildirilmistir.

Literatiirde bu ¢aligmalarin aksine periodontitisinin pulpa iizerinde herhangi
bir etkisi olmadigin1 savunan ¢alismalar da mevcuttur. Mazur ve Massler (1964) 26
hastada ¢esitli derecelerde periodontal tutuluma sahip 106 ciiriiksiiz dis lizerinde
gerceklestirdigi klinik ve histolojik incelemenin sonucunda periodontal hastaligin
pulpa tizerinde etkisi bulunmadigini, sistemik faktorlerin pulpa dejenerasyonuna yol

acabilecegini bildirmistir.

Bergenholtz ve Lindhe (1978) maymunlar {izerinde yaptig1 c¢alisma

sonucunda periodontitisin pulpada etkisi olmadig1 sonucuna varmislardir.

Czarnecki ve ark. (1979) degisik derecelerde periodontitis bulgusu olan 46
adet disi klinik ve histolojik olarak degerlendirmis ve periodontitisin derecesi ile
pulpa patolojisinin varligit veya yoklugu arasinda herhangi bir korelasyon

saptamamiglardir.

Haskell ve ark. (1980) rezeke edilmis periodontal hastaliga sahip dis
koklerinde inflamatuar hiicrelerin bulunmadigimi veya ¢ok az bulundugunu rapor

etmiglerdir. Tagger ve Smukler (1977) tarafindan da benzer sonuglar bildirilmistir.

Bergenholtz ve Nymann (1984) ileri periodontal hastaligi olan 52 hastay1 4-
13 y1l boyunca degerlendirmislerdir. 417 disin yalnizca 4’{iniin periodontal hastaligin

ilerlemesinden dolay1 kok kanal tedavisi gerektirdigi sonucuna ulagmiglardir.
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Jaoui ve ark. (1995) 5-14 yil takip ettikleri ilerlemis periodontal hastaliga
sahip 571 disin yalmizca 1’inde kok kanal tedavisi gereksinimi oldugunu

bildirmislerdir.

Yapilan baska bir ¢calismada, bir hastanin periodontal hastaliktan dolay1 farkl
derecelerde atagman kaybi olan 25 disinin klinik ve histolojik muayenesi sonucunda
periodontal hastaligin siddeti ile pulpanin morfolojik degisimi arasinda bir iligki

saptanmamustir (Torabinejad ve Kiger 1985).

Incelenen literatiirlerden periodontitisin pulpa iizerindeki etkisi konusunda
yapilan histolojik ¢alismalarin farkli sonuglarinin oldugu goriilmektedir. Bu farkli
sonuclarin nedeninin erken histolojik gozlemlerden kaynaklandigi diistiniilmektedir.
Histolojik ¢alismalarda pulpa dokusunun yeterli bir sekilde fikse edilmesi her zaman
zor olmustur. Yetersiz fiksasyon sonucu elde edilen bulgular patolojik kanit olarak
yanlis yorumlanabilmektedir (Harrington ve ark. 2002). Wan ve ark. (2015) ise
tutarsiz bulgularin olasi nedenlerini, vaka se¢iminde kesin kriterlerin bulunmamasi,
vaka gecmigleri ile ilgili dokiimantasyonlarda eksikligin olmasi ve saglikli
periodonsiyuma sahip kontrol dis pulpalarinin ¢alismaya dahil edilmemesi seklinde

bildirmistir.

Son yillarda konuyla ilgili yapilan histolojik caligmalarda tutarli sonuglar
mevcuttur. Caraivan ve ark (2012), 67 hasta iizerinde gergeklestirdigi ¢alismada
periodontitisin, pulpa dokusu igerisinde bir¢ok histolojik degisikliklere neden
olabilecegini ve pulpal lezyonun periodontitisin siddeti ile iliskili olabilecegini

savunmustur.

Zuza ve ark. (2012b) farkli derecelerde kronik periodontitisi olan 25 ¢iiriiksiiz
tek koklii diste pulpanin histopatolojik durumunu degerlendirmislerdir. Kronik
periodontitisin kademeli ilerlemesinin radikiiler pulpada degisen derecelerde reaktif
dentin, fibrozis, distrofik mineralizasyon, atrofi ve mononiikleer inflamatuar
infiltrasyon gibi degisikliklere neden oldugu bildirilmistir. Bu tez ¢alismasinda da
periodontitisin ilerlemesi sonucunda artan KAS, SD ve DEC degerlerine sahip

diglerde, pulpa hassasiyet teslerine yiiksek oranda negatif yanit gézlenmistir.
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Aguiar ve ark. (2014) 22 hastanin kronik ilerlemis periodontitise sahip 30
adet disi iizerinde gergeklestirdikleri histolojik calismanin sonucunda periodontitisin
pulpada atrofi, diffiiz kalsifikasyon, fibrozis ve sekonder dentin olusumuna neden

oldugu sonucuna varmisglardir.

Yapilan baska bir ¢alismada, orta ve siddetli periodontitise sahip 162 hastanin
242 adet disi histolojik olarak incelenmistir. Periodontitisin siddeti ile pulpa
dokusundaki histolojik degisiklikler arasinda pozitif bir iliski bulunmustur. Atagman
kaybinin artmasi ile pulpadaki patolojik degisiklikler iliskilendirilmistir (Wan ve ark.
2015). Bu tez ¢alismasinda da klinik incelemeler sonucunda klinik atagman kaybi ile

negatif pulpal yanit arasinda anlamli bir iliski saptanmustir.

Gautam ve ark. (2017), siddetli periodontitise sahip 40 adet ¢iiriiksiiz disin
histolopatolojik incelemeleri sonucunda periodontitis varliginda ilgili dislerde
inflamasyon, fibrozis, 6dem, kalsifikasyon ve farkli derecelerde nekroz gibi

dejeneratif degisikliklerin gerceklestigini gézlemlemislerdir.

Pulpa dokusu siklikla diisiik yogunluklu, uzun siireli bir uyarana maruz
kaldiginda, pulpal nekroz ile birlikte yavas ve asemptomatik bir kronik dejeneratif
reaksiyon meydana gelebilmektedir. Ingle ve ark. (2008) kalic1 ve siirekli uyaranlarin
veya dentin dokusuna etki eden kimyasal irritanlar sonucu pulpa dokusunda meydana
gelen yaralanmalarin  pulpa  fizyolojisini  degistirebilecegini  bildirmistir.
Periodontitisin pulpa tizerinde kronik ve devamli bir uyaran olarak kabul
edilebilecegi belirtilmistir (Zuza ve ark. 2012b). Petka ve ark. (2001), periodontal
hastaligin pulpa atrofisi ve pulpa nekrozunun dogrudan bir nedeni oldugunu, ayrica
periodontal hastaligin restorasyonlar ve ¢iiriiklere oranla pulpaya daha fazla zarar
verdigini belirtmiglerdir. Bununla birlikte periodontal hastaligin pulpal atrofiye yol
acabilecegi, pulpitis ve pulpa nekrozunun potansiyel nedenleri olarak kabul edilmesi
gerektigi ileri stirilmistiir (Petka 2001; Wang ve Glickman 2002). Mevcut ¢alismada
elde edilen bulgular ile bu hipotezler desteklenmistir. Bu ¢alisgmanin sonucunda elde
edilen bulgular dogrultusunda artan KAS, SD ve DEC degerleri ile negatif pulpa

yanit1 arasinda anlamli bir iligki oldugu tespit edilmistir.

Intraoral radyograflar periodontal hastaliga sahip bireylerin rutin

muayenelerinin bir parcast haline gelmistir. Paralel teknik kullanilarak alinan
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intraoral radyograflarda imaj distorsiyonu minimumdur (Harorli ve ark. 2014).
Periodontal hastaliklarin tanist amaciyla alinan radyograflarda kullanilan paralel
teknik ile goriintii kalitesinde optimum sonuca ulasildig: bildirilmistir (White ve ark.
2001). Ayrica paralel teknik ile almman periapikal radyograflar periodontal tani ve
tedavi planlamasi konusunda "altin standart" olarak kabul edilmektedir (Corbet ve
ark. 2009). Mevcut calismada da intraoral radyograflar paralel teknik kullanilarak

elde edilmistir.

Periodontitisin pulpa iizerindeki etkilerini inceleyen az sayida klinik ¢alisma
mevcuttur. Terlemez ve ark. (2018) yaptiklar1 klinik aragtirmada periodontitisin
pulpa hacmindeki meydana getirdigi degisiklikleri incelemisler ve periodontitisin
pulpa hacminde azalmaya neden oldugunu bildirmislerdir. Rutsatz ve ark. (2012)
yaptiklar1 ¢alismada, yas araligi 32-55 olan 45 bireyin her birinin alt dort anterior
disine numara verilmis ve opak, miihiirlii bir zarfin igerisine yerlestirilmistir.
Calismaya katilan her hasta igin rastgele numara se¢ilmis ve ilgili dis ¢aligmaya dahil
edilmistir. Ilgili dislerin atagman kaybi ve dis eti cekilme degerleri dlciilmiis ve
soguk testine verilen yanitlar degerlendirilmistir. Calismanin sonucunda atagman
kayb1 ve dis eti g¢ekilmesinin artmasiyla soguk testine verilen hasta yanitinda
azalmanin gerceklestigi bildirilmistir. Yapilan bu tez calismasinda da tek kokli
dislerde artan KAS ve DEC degerleriyle negatif pulpa yanitlar1 arasinda anlaml bir
iligki tespit edilmistir. Elde ettigimiz sonuglar bu ¢aligmanin sonuglariyla tutarlidir.
Ancak yalnizca alt anterior dislerin ¢alismada yer almasi ilgili calismanin
limitasyonlarindandir. Arka veya iist dislerin ¢calismaya dahil edilmesi ile sonuglarin
degisebilme ihtimali mevcuttur. Ayrica periodontitis ge¢misi olan ve Onceden
gerceklesen tedavi sonucunda iyilesme gostermis dislerde klinik atagman kaybi ve
dis eti gekilmesi olabilir ancak disin mevcut durumunun periodontal olarak saglikli
olabilme veya gingitivis bulgulari gosterebilme ihtimali vardir (Mariotti 1999). Bu
nedenlerden dolay1 bu calismaya KAS ve DEC bulgularinin yani sira aktif

periodontal cebi mevcut olan disler dahil edilmistir.

Zuza ve ark. (2012a), yaslar1 18 ile 40 arasinda degisen 25 hastanin 98 adet
tek koklii disini ¢alismalarina dahil etmislerdir. Ilgili dislerin KAS, SD ve DEC
degerleri olglilmiis ve bu dislerin soguk testine verdikleri yanitlar degerlendirilmistir.

Ayrica ¢alismaya dahil olan dislerin kontralateral karsilig1 olan periodontal agidan
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saglikli disler de kontrol grubu olarak ¢alismada yer almistir. Soguk testine pozitif
yanit veren dislerde (KAS = 7,8 £ 2,8mm), negatif yanit veren dislere gore KAS
degerinin (12,0 £ 2,2mm) daha disiik oldugu saptanmistir. SD degerleri, soguk
testine pozitif cevap veren dislerde (SD = 5,0 + 2,3mm) negatif yanit verenlere (SD =
7,9 = 1,6mm) gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. DEC degerlerinin de pozitif
yanit veren dislerde (DEC = 2,8 + 1,8mm), negatif yanit verenlere gore daha diisiik
(DEC = 4,1 + 2,4mm) oldugu saptanmustir. Pulpal duyarlilik ile KAS (Olasilik
katsayis1 = 0,5019, P <0,0001), SD (Olasilik katsayis1 = 0.5454, P <0.0001) ve DEC
(Olasilik katsayist = 0.5500, P <0.0001) parametreleri arasinda anlamli bir iligki
oldugu belirlenmistir. KAS 8 mm’den itibaren, SD 5 mm ve daha derin oldugu
durumlarda soguk testine negatif yanit gozlenmistir. Yapilan bu tez calismasinda da
bu caligmayla benzer yontem kullanilmistir. Ancak calismaya yalnizca tek kokli
disler degil ¢ok koklii disler de dahil edilmistir ve tek bir test pulpal durumun
teshisinde yeterli olmadigindan (Rotstein ve Simon 2004) soguk testi ve EPT
yonteminin her ikisi de kullanilmistir. Mevcut ¢alismanin sonucunda tek kokli
dislerde, EPT ve ST’nin her ikisine pozitif yanit veren dislerin KAS (5,9 = 0,2), SD
(4,6 £ 0,1) ve DEC (1,2 £ 0,1) degerlerinin, negatif yanit veren dislerin KAS (9,9 +
0,3), SD (6,5 = 0,2) ve DEC (3,4 £ 0,2) degerlerine kiyasla daha diisiik oldugu
sonucuna ulasildi. Ayrica KAS 7 mm’den itibaren, SD 5 mm ve daha derin oldugu

durumlarda ST ve EPT ‘ye negatif yanit gézlendi.

Yapilan bir bagka ¢alismada ise (Neves ve ark. 2017), 31-66 yaslar1 arasinda
kronik periodontitise sahip 11 hastanin 56 adet tek koklii disi incelenmistir. Ilgili
dislerin KAS, SD ve DEC degerleri 6lciilmiis ve alveoler kemik kaybinin (AKK)
seviyesi esas alinarak ii¢ gruba ayrilmistir. AKK < 7 mm oldugu ve kemik kaybinin
apekse ulagmadigi disler hafif periodontitis (HP), AKK > 7 mm oldugu ve kemik
kaybinin apekse ulagsmadigi disler orta periodontitis (OP), AKK > 7 mm oldugu ve
kemik kaybinin apekse ulastig1 disler ise siddetli periodontitis (SP) grubunda yer
almigtir. Pulpa hassasiyet testi olarak ST ve EPT’den faydanilmistir. OP ve SP
gruplarinin benzer SD ve KAS degerlerine sahip oldugu ancak, SP grubunun diger
gruplara kiyasla daha yiiksek AKK degerlerine sahip oldugu sonucuna varilmstir.
Ug¢ grup arasnda DEC degerleri bakimmdan anlamli fark bulunmamistir. SP
grubunda HP grubuna gore pulpal testlere negatif yanit daha yiiksek oranda
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gozlenmistir. Caligmanin sonucunda ST ve EPT’ye negatif yanit verme durumunun
sadece apikal tutulumu olan kronik periodontitisin en ileri evrelerinde gozlendigi
bildirilmistir. Bu ¢alismanin aksine mevcut ¢alismanin sonucunda apikal tutulumu
olmayan dislerin de EPT ve ST’ye negatif yanit verebildigi sonucuna varilmstir.
Ayrica periodontitis gegmisi olan ancak iyilesme gostermis dislerde AKK mevcut
olabilir ancak bu kaybin, disin mevcut periodontal durumundan kaynakli oldugu
anlami1 gelmemektedir (Mariotti 1999). Bu calismada bu nedenle AKK’ya gore

siniflandirma yapilmamustir.

Periodontitisin pulpa dokusu {izerindeki etkisi yalnizca dis apeksinin
tutulumu mevcut oldugunda degil (Hirsch ve Clarke 1993), periodontitisin dis
apeksine ulagmadigi durumlarda da olabilmektedir (Zehnder ve ark. 2002;
Bergenholtz ve Hasselgren 2005). Periodontitisli dislerin kok dentinleri, Prevotella
intermedia, Phorphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Bacteroides
forsythus, Peptostreptococcus mikros ve Streotococcus intermedius gibi periodontal
patojenler tarafindan istila edilebilir (Giuliana ve ark. 1997). Yapilan ¢alismalarda,
pulpa ve periodonsiyum arasindaki iletisimin yalnizca apikal foramen araciligiyla
degil, aym1 zamanda aksesuar kanallar (Dammaschke ve ark. 2004) veya dentin
tiblilleri (Adriaens ve ark. 1988) araciligiyla da olabilecegi gosterilmistir. Bu
calismada da tek koklii dislerde apikal tutulum olmayan 83 adet disin 25’1, cok koklii
dislerde ise 48 adet disin 19’u pulpa hassasiyet testlerine negatif yanit vermistir. Bu
nedenle periodontitisin pulpa lizerinde olumsuz etkiye neden olabilmesi i¢in apikal

bolgeye erisimin zorunlu olmadigi sonucuna varilmaistir.

Birgok yazar, pulpa odasindan ve/veya kok kanalindan ¢ok koklii dislerin
furkasyon bolgesine ulasan aksesuar kanallarin varhigimi tamimlamistir (Seltzer ve
ark. 1963b; Lowman ve ark. 1973; Koenigs ve ark. 1974; Perlich ve ark. 1981;
Vertucci ve Anthony 1986). Gutmann (1978), 102 adet daimi molar dis tizerinde
yaptig1 ¢alismada, Orneklerin %28,4’tinde furkasyon bolgesinde aksesuar kanalin
bulundugunu tespit etmistir. Meng (1999), furkasyon bolgesinde yiiksek oranda
bulunan aksesuar kanallarin, endodontik-periodontal hastalik etkilesimine neden
olabilecegini bildirmistir. 2004 yilinda yapilan bir ¢alismada daimi molar dislerin
%79’unun 10 pm ile 200 um ¢aplar1 arasinda degisen aksesuar kanala sahip oldugu
bildirilmistir (Dammaschke ve ark. 2004). Zuza ve ark. (2006), 40 adet tigiincii molar
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disin 37’sinin furkasyon bolgesinde aksesuar kanal bulundugunu tespit etmistir. Wan
ve ark. (2015), periodontitisin pulpa dokusunda meydana getirdigi histolojik
degisikliklerin molar dislerde daha olas1 bir durum oldugu sonucuna varmislardir. Bu
tez ¢alismasinda da ¢ok koklii dislerde furkasyon defektinin derecesi ile negatif pulpa
yanitlari arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Bu durumun furkasyon bolgesinde

yiiksek oranda yer alan aksesuar kanallardan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER
Calisma sonucunda elde edilen veriler 15181nda;

e Tek koklii ve ¢ok kokli dislerde KAS degerinin, pulpa hassasiyet
testlerine pozitif yanit verenlerde, negatif yanit verenlere kiyasla daha
diisiik oldugu saptandi.

e Tek kokli ve ¢ok koklii dislerde SD degerinin, hassasiyet testlerine
pozitif yanit verenlerde, negatif yanit verenlere kiyasla daha diisiik
oldugu belirlendi.

e Tek koklii ve ¢ok koklii dislerde DEC degeri, pulpa hassasiyet testlerine
pozitif yanit verenlerde, negatif yanit verenlere kiyasla daha diisiik
bulundu.

e Tek ve cok koklii dislerde KAS, SD ve DEC degerleri ile pulpal yanit
arasinda anlamli ve orta diizeyde bir iligki saptandi.

e (Cok koklii dislerde furkasyon defektinin derecesi ile negatif pulpa yaniti
arasinda anlamli bir iligki tespit edildi.

e Tek ve ¢cok koklii dislerde AKK’nin apikale ulastigi durumlar ile negatif
pulpa yanit1 arasinda anlamli bir iliski saptandi. Ancak AKK’nin apikale
ulagsmadig1 dislerde gozlenen negatif yanitlar sonucunda periodontitisin
pulpa iizerinde olumsuz etkilere yol acabilmesi i¢in apikal bolgeye
erisimin zorunlu olmadig1 sonucuna varildi.

e Tek ve ¢ok koklii dis grubunda hastalarin yasi ile EPT ve ST’ye verilen
yanit arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi.

e Tek ve ¢ok koklii dis grubunda hastalarin cinsiyeti ile EPT ve ST’ye

verilen yanit arasinda anlamli bir iligki saptanmada.

Mevcut ¢aligmanin bulgular1 géz 6niline alindiginda, ¢aligmanin limitasyonu
dahilinde, yapilan bu tez ¢aligmasi sonucu elde edilen verilerle periodontal hastaligin
ilerlemesinin negatif pulpa yanitlarin1 6nemli 6lciide etkileyebilecegi One siiriilebilir.
Cok koklii dislerde furkasyon defektinin ilerlemesi sonucunda negatif pulpa
yanitlarinda gozlenen artis nedeniyle, ileri furkasyon defektlerinde pulpal durumun
teshisi konusu gozardi edilmemelidir. Ayrica periodontitisli dislerde dis apeksine

ulasmayan alveoler kemik kaybt durumlarinda dahi negatif yanitlar
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gozlenebildiginden endodontistler ve periodontologlar periodontitis bulgusuna sahip
dislerde pulpal durumun teshisi konusuna 6nem vermeli ve pulpal durumun disin

prognozu iizerinde etkili oldugunu g6z 6niinde bulundurmalidirlar.

Mevcut caligmada literatiirde yapilan ¢alismalara gore 6rneklem sayis1 yeterli
olmasina ragmen, daha etkili sonuglar elde edebilmek icin, 6rneklem sayisinin

arttirildig ileri klinik ve histolojik ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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ILAC VE TIBBI CIHAZ DISI ARASTIRMALAR ETiK KURULU
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Sayi: 2018/01 11.01.2018

Sayin Yrd.Dog.Dr. Arslan TERLEMEZ

Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi ila¢ ve Tibbi Cihaz Disi Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 11.01.2018 tarihinde yapilan 2018/01 sayili toplantisinda, ydiritiiciisi oldugunuz
“Periodontitisin pulpa vitalitesine etkisinin klinik olarak degerlendirilmesi” bagslikli projenin
bilimsel etik agidan uygun olduguna karar verildi.

Saygilarimla...

Prof. DY. Sevgi OZCAN
NEU Dis Hekimligi Fakiiltesi
ila¢ ve Tibbi Cihaz Dig1 Arastirmalar

Etik Kurul Bsk
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“PERIODONTITISIN PULPA HASSASIYETI UZERINE ETKIiSINiN KLiNiK OLARAK DEGERLENDIRiLMESI”
BASLIKLI
KLIiNiK CALISMAYA KATILMAK iCiN BILGILENDIiRiLMiS GONULLU ONAYI FORMU

Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Endodonti A.D. tarafindan
ylriitiilen bu ¢alismaya katilmanizi arzu etmekteyiz. Asagida bu calisma ile ilgili bazi bilgiler
bulacaksiniz. Bu bilgiler size konunun agiklanmasi i¢in diizenlenmistir.

Bu arastirmanin amaci periodontitisin  dislerin hassasiyeti {izerindeki etkilerini
aragtirmaktir. Bu arastirmada sadece agiz muayenesi yapilip rutinde periodontal ve endodontik
muayenede kullanilan yontemler disinda higbir ilave islem yapilmayacaktir.

Periodontitis; disin destek dokularinin iltihabi ile disten kemige uzanan bag dokunun
bozulmast ve sonucta kemigin geri donilisiimsiiz kaybiyla sonuglanan kronik bir durumdur.
Periodontitis, dis kayiplarina onciiliikk eden, disler tizerinde olumsuz etkilere sahip olan 6nemli bir
etkendir. Periodontal muayenede dis eti cebini 6l¢mek igin klinikte rutin olarak kullanilan
periodontal sond denilen aletle cep dlgiimii yapilacaktir. ilgili dislerin canliligini degerlendirmek
icin soguk testi ve elekrikli pulpa testi yontemleri kullanilacaktir. Soguk testinde ilgili dis pamuk
tamponlar araciligiyla izole edilip kurutulur ufak bir pamuk pelet araciligiyla sogutucu spreyin dis
ylizeyine temas etmesi saglanir. Elektrikli pulpa testinde ise Vitalometre denilen cihaz kullanilir.
Ilgili testi uygulamadan once dis aym sekilde pamuk tamponlar ile izole edilip kurutulur.
Vitalometre ucuna iletken bir jel (dis macunu) siiriilir ve ilgili dise cihaz temas ettirilir. Her iki test
sonucunda verilen tepki skorlanacaktir.

Calismaya katilacak olan bireylerin ¢alisma kapsaminda 1 (bir) kez katilmalari
gerekmektedir. Arastirma kapsamindaki bireylerin tiim kisisel ve kimlik bilgileri gizli tutulacaktir.
Degerlendirme yapilan bireylerin kendi istegi dogrultusunda ¢aligma kapsami disinda kalabilme
hakki vardir. Boyle bir karar Dis Hekimligi Fakiiltesinin tedavi hizmetlerinden yararlanmanizi
etkilemeyecektir. Arastirma i¢in sizden herhangi bir {icret talep edilmeyecektir.

Caligmanin yiriitiiciisii Yrd. Dog¢. Dr. Arslan Terlemez, yardimci yiiriitiiciisii Dt. Makbule
Kizilcakaya’dir. Caligmaya dahil olan bireylerin c¢aligsma ile ilgili sorular1 en kisa siirede
yanitlanacaktir. Sorular dogrudan arastirma yiiriitiiclisiine veya yardimci arastiriciya sorulabilir. Bu
konuda gerekirse 03322200026 veya 05072708350 numarali telefonlari ve
“makbule.gok@hotmail.com” e-mail adreslerini kullanabilirsiniz.

“Yukaridaki 1 (Bir) sayfadan olusan metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve
sozlii aciklamalar yapildi. Bu kosullar altinda “Periodontitisin Pulpa Hassasiyeti Uzerine
Etkisinin Klinik Olarak Degerlendirilmesi” isimli klinik arastirmaya kendi rizamla, hicbir
baski ve zorlama olmaksizin katilmay: kabul ediyorum.

Bu formun imzal bir kopyasi bana verilecektir.”

Goniilliiniin; Arastiricinin;
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:
Adres/Tel: Anabilim Dah:
imza: imza:

Riza alma islemine bagindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin;
Adi, Soyad1, imzasi ve Gorevi:
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** https://www.bmx-saintquentin.com/download-dental-chart-template/download-periodontal-charting-form/
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