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ÖZET 

Erdoğan, Ö. Endodontik Teşhiste Farklı Ağrı Tanımlayıcılarının, Klinik Ve 

Radyografik Bulgular ın Birbiri İle İlişkisi. Hacettepe Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Endodonti Programı Uzmanlık Tezi, Ankara 2017 

Pulpa ve periapikal dokulardaki inflamasyon ve enfeksiyon varlığını değerlendirerek, 

endodontik teşhişe ulaşmak için, klinik, radyografik bulgulara ve hastanın rapor 

ettiği ağrı anamnezine ihtiyaç duyulmaktadır. Klinik, radyografik bulguların ve 

hastanın ağrı tanımlamasının birbirleri ile olan ilişkisi tam bilinmemektedir. Bu 

çalışma ile, hasta tarafından rapor edilen ağrı tanımlayıcılarının, klinik ve 

radyografik bulgularının birbiri ile olan ilişkisini irdelemek amaçlanmıştır. Bu 

amaçla, endodonti acil kliniğine diş ağrısı ile başvuran 228 hasta çalışmaya dahil 

edilmiştir. Soğuk testi, elektrikli pulpa testi, perküsyon hassasiyeti, ısırma testi, 

palpasyon gibi klinik muayeneler ve radyografik inceleme, kalibre edilmiş endodonti 

uzmanları tarafından toplanmıştır. 20 farklı ağrı tanımlayıcısı ve VAS skalasına göre 

ağrı tanımlayıcılarının şiddeti sözlü olarak hastalardan toplanmıştır. Elde edilen 

veriler istatistiksel olarak karşılaştırılmış olup, bu amaçla 2 yönlü varyans analizi, ve 

ki kare testi kullanılmıştır. İstatistiksel olarak hiçbir ağrı tanımlayıcısı vitalite ve 

perküsyon interaksiyonu açısından anlamlı bulunmamıştır (p<0,05). Mevcut ağrı, en 

şiddetli ağrı, fonksiyonda, fonksiyonda değilken ağrı, ışınsal tarzda yayılan, zonklar, 

çiğnerken ya da ısırırken ve de soğuk yerken ya da içerken ağrının şiddeti perküsyon 

hassasiyeti pozitif olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla 

bulunmuştur (p<0,05). Atar tipteki ağrının şiddeti vitalitesi pozitif olan hastalarda 

anlamlı derecede fazla bulunmuştur (p<0,05). Mevcut diş ağrısı için ağrı kesici 

kullanımı, radyolusensi varlığı ve ısırma testine pozitif yanıt verme yüzdesi gruplar 

arasında istatistiksel olarak farklı bulunmuştur (p<0,05). Dört farklı preoperatif ağrı 

değerlendirmesinin, zonklar, ışınsal tarzda yayılan, çiğnerken ya da ısırırken ve de 

soğuk yerken ya da içerken ağrının perküsyon hassasiyeti pozitif olan hastalarda 

daha şiddetli hissedilmesi, hastaların perküsyon hassasiyeti gelişmesi ile ağrıyı daha 

şiddetli deneyimlediğine işaret edebilirken; bu durumda santral sensitizasyonun ve 

daha ileri inflamatuar süreçlerin meydana geldiğini de işaret edebilir. Atar tipteki 

ağrının vitalitesi pozitif hastalarda daha şiddetli deneyimlenmesi pulpa kaynaklı 

ağrının kendine has özelliklerinden kaynaklanıyor olabilir ve de nöropatik ağrı 

karakteristiğini yansıtıyor olabilir. Detaylı ağrı anamnezi, hem endodontik teşhisi 

geliştirebilirken; detaylı ağrı anamnezinin, klinik ve radyografik bulguların birbirleri 

ile olan ilişkisi, pulpal  ve periapikal hastalıkların ağrı biyolojisi konusunda fikir 

verebileceğine işaret etmektedir. 
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ABSTRACT 

Erdoğan, Ö. Association of Patient Reported Pain Descriptors, Clinical and 

Radiographic Findings In Endodontic Diagnosis. Hacettepe University Faculty 

of Dentistry Department of Endodontics, Specialization Thesis, Ankara 2017 

Endodontic diagnosis relies on the interpretation of clinical testing, radiographic 

imaging and patient reported pain description in order to assess pulpal and periapical 

infection and inflammation. The relationship between clinical and radiographic 

information and patient reported pain description is largely unknown. The aim of this 

study is to evaluate the interrelationship of clinical, radiographic findings and patient 

reported pain description in endodontic diagnosis. 228 patients referred to 

endodontic emergency, with odontogenic pain complaint were included in the study. 

Their clinical testing (cold test, EPT, percussion, palpation, bite test) and 

radiographic examinations were performed by calibrated endodontic examiners. 20 

different pain descriptors and their intensity with VAS scale were obtained verbally. 

In order to analyze the data, two-way ANOVA and chi-square tests were performed. 

No significant interaction effects were identified (p<0.05). Patients experiencing 

toothache with hypersensitivity to percussion reported higher levels of current pain, 

worst pain, pain at rest, pain at function, radiating and throbbing pain, as well as pain 

when chewing, or with exposure to cold, than those normally sensitive to percussion 

(all p<0.05). By contrast, patients experiencing toothache from a tooth with a vital 

pulpal status reported higher levels of shooting pain (p<0.05). Frequency of pain 

medication use, presence of radiolucency and positive bite test results were 

significantly different among groups (p<0.05). Current pain, worst pain, pain at rest, 

pain at function, radiating, throbbing, and evoked pain are associated with percussion 

sensitivity could point out that development of percussion sensitivity may increase 

patient’s pain experience and could reflect central sensitization or more advanced 

inflammatory processes. Shooting pain is more prominent in odontalgia patients with 

a vital pulp diagnosis, and may be a unique feature of pulp mediated pain and may 

reflect neuropathic pain characteristics. Detailed pain history may ameliorate 

endodontic diagnosis. Also, the relationship between vitality and percussion with 

detailed pain history, clinical and radiographic findings may distinguish the 

underlying biological pain mechanisms in different stages of the disease. 
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1. GİRİŞ 

 Günümüzde, endodontide, klinik tedavi başarısına yönelik oldukça fazla 

ilerleme kaydedilmiştir. Ancak, klinik başarı için doğru bir teşhis ön koşuldur (1). 

Doğru teşhis hem doğru tedavi planlamasının ön koşuludur (1) hem de dişin 

prognozu konusunda bilgi vermesi açısından önem taşımaktadır (2,3). Pulpa ve 

periapikal dokuların sağlık ve hastalık durumuna yönelik objektif veriler elde etmek 

için de, çalışmalar devam etmektedir. Pulpanın canlılığını kan akışını ölçerek test 

etmek için geliştirilen; lazer dopler flowmetre (LDF), oksijen konsantrasyonunu 

ölçerek test eden; puls oksimetre (PO) gibi cihazlar  umut vadetmektedir (4,5). Diğer 

taraftan moleküler ve genetik çalışmalar da, pulpanın histokimyasal durumunu daha 

gelişmiş yöntemlerle tespit etmek için devam etmektedir (6,7). Ancak, bu gelişmeler 

rutin endodontik klinik pratiğine henüz entegre olamamıştır.  

 Bu sebeple, endodontik teşhis amaçlı, pulpa ve periapikal dokuların 

histokimyasal durumunun değerlendirilmesi klinik olarak mümkün değildir. 2009 

yılında Amerikan Endodonti Birliği (AAE) tarafından revize edilen hastalık 

sınıflandırması da klinik bir sınıflandırmadır (8,9). Bu sınıflandırmaya göre, 

endodontik teşhis, klinik bulgular, radyolojik muayene verileri ve hastadan alınan 

detaylı anamnez ile klinik olarak oluşturulmaktadır (8,10). Endodontik teşhis için 

tek, objektif bir testin olmaması (11), elde edilen tüm objektif ve sübjektif verilerin 

birlikte değerlendirilmesi gerekliliğini doğurmaktadır. Bu sebeple, klinik ve 

radyografik verilere ek olarak toplanan ağrıya dair sübjektif verilerin, lokalizasyon, 

şiddet, sıklık, tip, süre, arttıran ve azaltan faktörler şeklinde olabildiğince detaylı 

olarak toplanması ve sistematik bir şekilde değerlendirilmesi oldukça önemlidir 

(1,8).  

 Ağrı değerlendirmesinde en yaygın olarak kullanılan metotlar “Visual 

Anologue Scale” (VAS), ”Numeric Scale” (NS), ve “Verbal Rating Scale” (VRS) 

olarak bilinmektedir Bu metotlar, oldukça sık kullanılmasına karşın, ağrıyı tek 

boyutlu değerlendirdiği için tek başına yetersiz kalabilmektedir (8). Yaygın olarak 

kullanılan bu değerlendirme metotlarının yanı sıra, özellikle tıpta bir çok farklı dalda 

tercih edilen, ağrıyı çok boyutlu irdeleyen, bir çok farklı ağrı tanımlayıcısını içeren 

güvenirliği ve geçerliliği çalışmalarla test edilmiş McGill, DN4, LANSS, 



2 

 

PainDETECT şeklinde soru formları da mevcuttur (12-15). Diş hekimliği 

literatüründe bu konu ile ilgili sınırlı sayıdaki çalışmalar, ağrı tanımlayıcılarının 

teşhise yardımcı olmalarının yanı sıra, pulpal ve periapikal hastalıkta ağrının 

biyolojik süreci konusunda bilgi verebildiğini göstermektedir (16-19). Diş 

hekimliğinde de, ağrı tanımlayıcıları ile teşhis arasındaki ilişkiyi sistematik olarak 

inceleyen daha detaylı çalışmalara ihtiyaç vardır (8). 

 Endodontik teşhiste klinik olarak en sık değerlendirdiğimiz iki kavram 

vitalite ve perküsyondur. Dişin vitalitesi, hem en ideal tedavi planının yapılması, 

(1,20) hem de tedavi başarısının, sonucunun tahmin edilmesi açısından oldukça 

büyük bir öneme sahiptir (2,3). Perküsyon, geleneksel olarak, enfeksiyon ve 

inflamasyonun periapikal dokulara yayıldığını işaret eden bir diagnostik bir test 

olarak bilinmektedir (21). Daha güncel çalışmalar, perküsyonun, düşmüş ağrı eşiğini, 

mekanik allodinayı ve santral sensitizasyonu işaret edebileceğini öne sürmektedir 

(22-24). Başka bir deyişle, perküsyonun, oldukça dinamik bir süreç olan pulpal ve 

perapikal hastalıkların ağrı biyolojisi konusunda bilgi verebileceği düşünülmektedir. 

 Buradan yola çıkarak, bu çalışma ile, endodontik teşhiste, hasta tarafından 

rapor edilen ağrı tanımlayıcılarının, klinik ve radyografik bulguların birbirleri ile 

olan ilişkisini irdelemek amaçlanmıştır. Bu amaçla, acil endodonti  kliniğine ağrı ile 

başvuran hastaların detaylı ağrı anamnezleri alınmış, rutin klinik ve radyolojik 

muayeneleri tamamlanmıştır. Bu şekilde toplanan verilerin analizi ile, bir taraftan 

endodontik teşhiste ağrı tanımlayıcılarının yeri ve öneminin sorgulanması, diğer 

taraftan da ağrı tanımlayıcılarının ve klinik ve radyografik muayenenin pulpal ve 

periapikal hastalığın ağrı biyolojisini aydınlatması hedeflenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

1. Ağrının Tanımı 

 Ağrı, antik çağlardan itibaren anlaşılmaya, tanımlanmaya ve anlatılmaya 

çalışılmıştır. Merskey’in, modern ağrı tanımının tarihsel gelişimini derlediği 

makalesinde, antik çağlarda, Homer’in, ağrıyı, tanrı tarafından atılan oklar olarak 

anlattığı yer bulur (25). Ağrının dış bir kaynak ile oluştuğuna yönelik bu anlayış 

yüzyıllar boyu devam etmiştir. Beş fiziksel duyuyu belki de ilk tanımlayan kişi olan 

Aristo, ağrıyı, bu beş duyudan ayırmış, ‘’ruhun tutkusu’’ olarak tanımlamıştır ve 

ağrıdan bu beş duyunun yoğunlaşması olarak  söz etmiştir (26). Süregelen zamanda, 

Aristo’nun fikirlerini geliştiren Plato, ağrı ve keyfin kalpten ve karaciğerden 

geldiğini dile getirmiştir (27). Aristo ve Platon’un bu yaklaşımlarının, ağrının sadece 

fiziksel lokalize bir rahatsızlık olmayıp, duygusal bir deneyim de olduğu gerçeğine 

kaynaklık ettiği düşünülmektedir (28). Antik çağlardan günümüze, felsefeden, 

nörolojik bilimlere, psikolojiden sosyal bilimlere bir çok farklı disiplin ağrıyı 

açıklamak, anlamak, teşhis etmek ve tedavi etmek üzere bilime katkı sağlamıştır 

(29). Günümüzde, tüm bu bilimsel birikim sonucunda, ağrının sübjektif olduğu 

bilinmektedir. Ayrıca, günümüzde biopsikososyal olarak özetlenebilen ağrının çok 

boyutlu durumu da tartışmasız kabul görmektedir (30). 1994 yılında, Uluslararası 

Ağrı Çalıştayı Birliği (IASP), buradan yola çıkarak ağrının tanımını güncellemiştir. 

Günümüzde de kabul gören bu tanım şöyledir: “var olan veya olası doku hasarına 

eşlik eden veya bu hasar ile tanımlanabilen, hoşa gitmeyen duyusal ve emosyonel 

deneyim” (31). 

 Günümüzde sadece Amerika Birleşik Devletleri’nde 116 milyon yetişkin akut  

ve kronik ağrı ile karşı karşıyadır (32). IASP ve IASP’nin Avrupa Federasyonu, 

Dünya Sağlık Örgütü’nü (WHO), ağrının giderilmesinin, ulaşılabilecek en üst 

fiziksel ve zihinsel sağlığa erişmek için gerekli en temel haklardan biri olarak ilan 

etmesi için çalışmaya teşvik etmiştir (33-35). Günümüzde geniş kitleleri etkileyen, 

hem hükümet politikalarında (32) hem de uluslararası sağlık örgütlerinin 

politikalarında (33) kendine yer bulan ağrıyı; irdeleyen, teşhis ve tedavisi için çalışan 

bütün disiplinler, ağrının tanımını göz önünde bulundurarak, sübjektif ve çok boyutlu 

olduğunu unutmamalıdır. 
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 1.1. Akut Ağrı 

 Akut ağrı, yakın zamanda başlamış olup, tahmini olarak sınırlı süre devam 

eden ağrı olarak tanımlanır. Genellikle, bir yaralanma ya da hastalık ile nedensel bir 

ilişkisi olan, geçici ağrıdır (36). Akut ağrı, yakın zamanda meydana gelmiş olan bir 

doku hasarından gelen ağrılı uyaranın, hem çevresel hem de merkezi sinir sistemin 

sensitizasyonu ile kompleks bir hale gelmesi olarak da ifade edilebilir. Akut ağrıda, 

otonom ve somatik sinir sisteminin dahil olduğu fizyolojik süreç, 

adrenalin/nöradrenalin ve diğer hormon sistemleri ve inflamatuar süreç, anahtar 

sistemleri oluşturmaktadır. Akut ağrının şiddeti, inflamatuar doku cevabının 

durumuna, doku iyileşme sürecine bağlı olarak değişebilmektedir (37).  

 Ağrı sübjektif bir kavramdır. Her bireyin, benzer bir işlem, yaralanma ya da 

ağrılı durum sonrasındaki ağrı şiddeti farklıdır. Bunun arkasında ise, genetik (38,39), 

epigenetik (40), cinsiyet (41), komorbidite ve psikososyal olarak özetlenebilecek 

farklı kişisel deneyim ve tecrübeler yer alabilir (42).  Doğal hayatta, akut ağrı, 

doku yaralanmasını canlıya bildirmeye yarar. Sensitizasyon ise, normal davranışları 

koruma amaçlı sınırlayarak, doku iyileşmesine uygun bir ortam yaratmak için işlev 

görür. Hoş olmayan ağrı hissi aslında, yaşamsal bir önem taşır (43,44). Diğer taraftan 

bu ağrı cevabının şiddeti ve süresi hastanın yaşam kalitesini ciddi olarak etkileyecek 

duruma varabilir. Özellikle, kontrollü medikal ortamlarda, ameliyat ya da girişimsel 

işlemlerde, perioperatif dönemde, ağrı yaşamsal bir amaç taşımaz hatta sağlığa 

zararlı hale gelebilir (45-47). 

 Zararlı uyaran tarafından yönetilen akut ağrının duyusal deneyimi nosiseptif 

sistem diye tanımlanan özelleşmiş yüksek uyaran eşikli somatik sistem tarafından 

kontrol edilir (44). Bu noktada, akut ağrıyı daha somut bir şekilde kavramak için, 

bazı temel ağrı tanımlarını gözden geçirmekte fayda vardır. IASP’nin 1994 yılında 

yayınladığı (31) ve 2008 yılında Loeser ve Treede (48) önderliğinde gözden geçirilen 

ağrı tanımları temel alınarak oluşturulan tanımlamalar şöyledir: 

Nosisepsiyon: Zararlı uyaranın kodlandığı ve işlendiği nöral süreç. 

Nosisepsiyon ve ağrıyı ayırt etmek bizim için önem taşır. Ağrı sübjektif bir 

kavramdır. Halbuki, nosisepsiyon, duyusal fizyolojinin bir parçasıdır. Nosisepsiyon, 

birçok ağrılı durumun en temelinde yer alır ancak, birbirinden bağımsızdır. Periferal 
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nosisepsiyon olmadan ağrı gerçekleşebilir ya da ağrı olmaksızın periferal 

nosisepsiyon gerçekleşebilir.  

Nosiseptif Uyaran: Nosiseptörler tarafından kodlanan ve taşınan gerçek veya 

olası doku yaralanması durumu. Gerçek veya potansiyel doku yaralanması ağrıya 

sebep olan durumların ortak noktası olsa da, bazı doku yaralanmaları, hiç bir duyu 

reseptörü tarafından algılanmayabilir ve de bu sebeple ağrıya sebep olmayabilir. Bu 

sebeple, tüm zararlı uyaranlar nosiseptörleri  uyarmak için yeterli olmayabilir. 

Nosiseptörleri uyarmak için yeterli olanlar nosiseptif uyarı olarak isimlendirilir ve 

zararlı uyarının alt kategorisini oluşturur.  

Zararlı Uyarı: Olası veya potansiyel doku yaralanması durumu. Ağrıya 

sebep olan uyaranların ortak kesişiminde bulunan tanımdır. Ancak, bazı doku 

yaralanmaları duyu reseptörleri tarafından algılanmayabilir ve de bu sebeple ağrıya 

sebep olmaz. (Bakınız: nosiseptif uyarı) 

Nosiseptif nöron: Zararlı uyaranı kodlama kapasitesine sahip çevresel ya da 

merkezi sinir sisteminde bulunan nöron. Non-nosiseptif nöronlar (örn: omurilikte 

düşük eşikli nöronlar) zararlı uyarana, uyarı eşiklerinin üzerinde bir uyaran geldiği 

için cevap verebilir. Ancak sadece nosiseptif nöronlar, ilgili uyaranın özelliklerini 

(örn: ağrı aralığındaki şiddetini) kodlama yetisine sahiptir. 

Nosiseptör: Zararlı bir uyaranı kodlama ve iletme görevine sahip duyu 

reseptörüdür. Non-nosiseptör reseptörler (örn: ısı reseptörü), uyarı eşiğinin üzerinde 

bir zararlı uyarana (ısı uyaranı) cevap verebilirler. Ancak sadece nosiseptörler ilgili 

uyaranın özelliklerini (ısının şiddetinin ağrı aralığındaki karşılığı) kodlama yetisine 

sahiptir. Net bir şekilde açıklamak gerekirse; nosiseptör, bir duyu reseptörü gibi 

davranan, aksiyon potansiyelin gerçekleştiği serbest sinir uçlarıdır.  

Nosiseptif ağrı: Nosiseptörlerin aktivasyonu ile ortaya çıkan ağrıdır. Bu 

tanım, nöropatik ağrı tanımına karşılık olması için oluşturulmuştur. Normal 

fonksiyon gören somatosensoriyel sistemde oluşan ağrı nosiseptif ağrı olarak 

tanımlanırken; bu sistemin normalin dışında işlev görmesi sonucu oluşan ağrı 

nöropatik ağrı olarak tanımlanır. 

İnflamatuar ağrı: Nosiseptif ağrının alt kategorisi olarak değerlendirilir 

(48). Ağrı, doku yaralanmasını takiben gelişen inflamatuar cevabın bir parçası olarak 
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ortaya çıkar (49). Yaralı bölgenin iyileşmesi ve tamiri için, somatik sinir sistemi çok 

geniş büyük değişikliğe uğrar. Normalde ağrıya sebep olmayan uyarılar ağrı yaratır. 

Ağrı yanıtı şiddetlenir ve uzar (50). Artmış sensitivite, inflame alan içinde 

gerçekleşir, periferal nosiseptörlerde ve santral nosiseptif yollarda meydana gelen 

plastik değişiklikler ile komşu bölgelere yayılır (51,52). Normalde, inflamatuar ağrı, 

başlangıçta meydana gelen doku yaralanmasının çözülmesi ile ortadan kalkar. 

Kronik inflamatuar hastalıklarda, inflamasyon boyunca ağrı da devam eder (49).  

Nöropatik Ağrı: Somatosensoriyel sinir sistemindeki bir hastalık ya da 

lezyon sebebi ile oluşan ağrıdır (53).  

Nöropati: Bir sinirde meydana gelen fonksiyon bozukluğu ya da patolojik 

değişikliktir. 

Periferal Sensitizasyon: Nosiseptörlerin, alıcı alanlarının uyarılması sonucu 

ağrı eşiğinin düşmesi ve doku cevabının artmasıdır. 

Santral Sensitizasyon: Nosiseptif nöronların, merkezi sinir sisteminde 

normal ya da uyaran eşiği altındaki uyarılara artmış cevabıdır. Bu durum ayrıca 

endojen ağrı kontrol sisteminin disfonksiyonu sonucunda cevabın artması sonucunda 

da görülür. 

Allodiynia: Non-nosiseptif uyarana ağrı cevabının oluşmasıdır.  

Hiperaljezi: Artmış ağrı hassasiyetidir.  

2. Endodontide Ağrı 

 Odontojenik ağrı, hastaların diş hekimine başvurma sebepleri arasında önemli 

bir yer teşkil etmektedir (54). Toronto’da Locker ve Grushka’nın (55) yaptığı, posta 

ile anket çalışmasına katılan 594 kişiden, %39.7’si, anket öncesi dört hafta içinde 

dental, fasiyal ve oral ağrıya sahip olduklarını bildirmişlerdir. Bundan daha da 

önemlisi aynı çalışma, ağrıya sahip olan hastaların, bu ağrının yaşam kalitelerini 

davranışsal olarak nasıl etkilediğini sorgulamış ve ağrısı olan hastaların, %58’i 

davranışsal, %70,3’ünün de psikolojik olarak etkilendiğini ortaya çıkarmıştır (55). 

Lipton ve diğerleri (56) Amerika Birleşik Devletleri’nde diş ağrısının tahmini ve 

görülme sıklığı ile ilgili olarak bir anket çalışması yapmış, ve Amerikan yetişkin 

halkının %12.2’sinin son altı ay içerisinde en az bir kez diş ağrısına sahip olduğunu 

sonucuna ulaşmıştır. Bu oran, tüm orofasiyal ağrılar içerisinde de en yüksek orana 
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sahiptir (56). Diğer taraftan, ağrı, dental korku ve anksiyeteyi başlatmakta etken 

olabildiği için (57), ya da endodontik tedavinin ağrılı bir işlem olduğu kültürel ve 

sosyal olarak da kanıksandığı için (58) hastaların dental tedaviden kaçınmalarının da 

önemli bir sebebi haline gelebilmektedir (1). Tüm bu çalışmalar, hasta tarafından ele 

alındığında, ağrının, bir taraftan diş hekimine başvurma sebebiyken; diğer taraftan da 

dental tedaviden kaçınma sebebi olabildiğini göstermektedir. 

 Endodontik tedavinin her aşaması için, ağrı farklı bir önem teşkil etmektedir. 

Tedavinin ilk aşaması olan teşhiste, hastadan alınan detaylı ağrı anemnezi, doğru 

teşhisi oluşturmak için gerekli bilgilerin önemli bir parçasını oluşturmaktadır (1). 

Günümüzde özellikle, biyomateryallerin gelişmesi ile, vital pulpa tedavilerinin klinik 

başarısı artmış, rejeneratif işlemler güncel yaklaşımlar  arasında yerini almıştır  

(59,60). Pulpanın sağlıklı bir şekilde korunması daha mümkün hale gelmiştir. Bu 

sebeple, pulpadaki inflamasyon ile meydana gelen değişikliklerin geri dönüşümlü ya 

da geri dönüşümsüz olup olmadığının tanısı daha da önemli hale gelmiştir (10). 

Detaylı ağrı anemnezi, günümüzde hala, pulpadaki değişikliklerin geri dönüşümlü 

olup olmadığını teşhis etmek için, klinik muayenenin yanında oldukça önemli bir yer 

tutmaktadır  (8). 

 Endodontik tedavinin intraoperatif dönemi, hastalıklı, enfekte pulpa ve  

dentinin kök kanallarından uzaklaştırılması ve kök kanallarının üç boyutlu sızdırmaz 

şekilde doldurulması ile dişin fonksiyon görmesinin devamlılığını sağlamayı 

amaçlamaktadır. Bu prosedür, aynı zamanda ağrıya sebep olan enfekte dokunun 

eliminasyonu ile, immünolojik sürecin çözülmesini kapsamaktadır. Diğer taraftan, 

yapılan çalışmalar, ağrı eliminasyonunu sağlayan intraoperatif dönemin de ağrılı 

olduğunu göstermektedir (61). Kayaoğlu ve diğerlerinin (61) yaptığı prospektif 

gözlemsel çalışma intraoperatif ağrı insidansını %6,1 olarak bulmuştur. Segura-Egea 

ve diğerleri (62), yaptıkları çalışma ile, irriversible pulpitis ve akut apikal 

periodontitisli hastalarda intraoperatif ağrı insidansının daha yüksek olduğunu 

bulmuşlardır. Bu iki teşhisin ortak noktası, hastaların preoperatif ağrısının olmasıdır. 

Ayrıca yapılan çalışmalar, her iki teşhiste  de hem periferal hem de santral 

sensitizasyonun meydana geldiğini göstermektedir (22,24,51,63). Bu bilgiler 

ışığında; hem preoperatif döneme ait ağrı anemnezi alınmasının, hem de endodontik 

tedavi sırasında ağrı kontrolünün tedavinin önemli parçaları olduğu söylenebilir. 
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 Postoperatif dönem de, endodontik tedavinin, özellikle ağrı kontrolü ve 

eliminasyonu açısından önemli bir diğer aşamasıdır. Postoperatif dönemde ağrı 

kontrolü ile ilgili bir çok randomize kontrollü klinik çalışma mevcuttur (64-67). Pak 

ve diğerleri (68) tarafından yapılan bir sistematik derleme, endodontik tedavi öncesi, 

sırası ve sonrasında ağrının prevalansını ve şiddetini araştırmışlardır. Bu çalışma bir 

taraftan, postoperatif dönemde ağrının varlığını, bir haftaya kadar devam ettiğini 

vurgularken; diğer taraftan kanal tedavisinin mevcut ağrıyı elimine etmek için 

başarılı olduğunu göstermektedir. Yapılan çalışmalar, ağrının perioperatif olarak 

endodontik tedavinin bir parçası olduğunu gösterirken (68); diğer taraftan 

endodontik tedavinin ağrı eliminasyonunu etkin bir biçimde sağladığını 

göstermektedir (54). 2011 yılında Ng vediğerleri (2) tarafından yapılan sağ kalım 

çalışması da ağrının teşhis ve tedavisinin önemini vurgulamaktadır. Bu çalışmada, 

cerrahi olmayan kanal tedavisi sonrası, bu sağ kalım çalışmasında, preoperatif ağrısı 

olan hastaların 22 ay içerisinde dişlerini kaybetme riskinin istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha fazla olduğu bulunmuştur (2). Bu durum, ilk ayırıcı ağrı teşhisinin 

doğru koyulamamasından ya da nonodontojenik kaynaklı bir ağrının odontojenik 

olarak teşhis ve tedavi edilmesinden kaynaklanabilir (69). Bu durum, preoperatif 

ağrısı olan hastalarda postoperatif ağrı insidansının (70) ve de hastalarda periferal ve 

santral sensitizasyon sonucu (71) tedavi sonrasında da devam eden persiste ağrı 

görülme insidansının daha yüksek olması ile  de açıklanabilir (69). Tüm bu 

sebeplerden dolayı, hem doğru bir ağrı muayenesi ve teşhisi hem de perioperatif 

dönemde etkili bir ağrı yönetimi endodontik tedavinin başarısı açısından oldukça 

önemlidir (2).  

3. Odontojenik Ağrı Sistemi 

 Günümüzde, ağrı alanında heyecanlı gelişmeler olmaktadır. Özellikle son 

yıllarda, moleküler yaklaşımlar, beyin görüntüleme sistemleri, ve genetik çalışmalar 

çok boyutlu ağrıyı daha etkili kavramamıza yardımcı olmaktadır. Ağrı 

mekanizmalarını daha iyi anlamamız, daha başarılı ağrı yönetimi sağlamamıza ışık 

tutacaktır. Özellikle periferal sistemler göz önünde bulundurulduğunda tüm vücutta 

benzer ağrı mekanizmaları mevcuttur (72). Diğer taraftan, trigeminal ağrı sistemine 

özel durumlar da mevcuttur (73). Trigeminal ağrı sistemi içerisinde ise, diş pulpası 

bir taraftan kendine has özelliklere sahip iken, diğer taraftan trigeminal ağrı sistemini 
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periferal olarak çalışmak için bir model teşkil etmektedir. Diş, bir duyu organı 

olarak; ağrıya özelleşmiş bir reseptör olarak değerlendirilebilir (72,74). 

3.1. Trigeminal Ağrı Sisteminin Periferal Organizasyonu ve Fonksiyonu 

 Ağrının işlendiği süreç, tespit, işleme ve algılama şeklinde özetlenebilir. 

Ağrının tespit edildiği kısmı, periferal sinir sistemine dahildir. Periferal sinir 

sisteminin en temel fonksiyonu, ağrısız (hafif dokunma, vibrasyon, ılık ve serin) ve 

ağrılı (sıcak, mekanik ve kimyasal) duyu girişinin değerini, niteliğini, yerini ve 

temporal karakteristiğini tespit etmektir. Trigeminal sistemde ağrı tespiti, trigeminal 

sinirin birincil afferent nöronlarında bulunan reseptörler tarafından sağlanır ve bu 

algılama hücre içi değişikliklere sebep olur. Bu hücre içi değişiklikler, nöronu aktive 

edebilir, inhibe edebilir, ya da sonraki gelecek olan uyarılara olan cevabı 

değiştirebilir.  Bu birincil afferent  sinirlerin uçlarının neredeyse hepsinin gövdeleri 

ise trigeminal ganglionda yer alır. Hücre gövdeleri, reseptörlerin ve peptiderjik 

nörotransmiterlerin sentezlendiği lokasyondur ve bu sentezleme oldukça dinamik bir 

süreçtir; periferal sinir uçları tarafından algılanan yaralanma, inflamasyon gibi 

durumlara oldukça hassastır. (21,28). Trigeminal ganglionda, bu bakımdan ağrı 

modülasyonu gerçekleşebilir (75,76). Trigeminal gangliyondan ayrılan ikincil seviye 

nöronlar beyin sapındaki trigeminal nükleusa ulaşır. 

3.1.1. Pulpa ve Dentin Kompleksinin İnervasyonu 

 Nörobilimdeki gelişmeler ile, duyu sinirlerinin sınıflandırması da kompleks 

hale gelmiştir fakat, en klasik anlamdaki sınıflandırma sinir çaplarını, miyelinli olup 

olmayışını ve iletim hızını temel alır. İki ana nosiseptör sınıfı mevcuttur . İlki, orta 

çaplı, miyelinli, akut, iyi lokalize, ‘ilk ağrı’ veya ‘hızlı ağrı’ olarak tanımlanan 

uyarıyı algılayan Aδ afferentidir. Aδ lifleri, daha geniş çaplı olan ve iletimi daha 

hızlı olan, ağrısız mekanik uyarıyı (örn: hafif dokunma) algılayan Aβ liflerinden 

oldukça farklıdır. İkinci sınıf nosiseptörler ise küçük çaplı, miyelinsiz, zor lokalize 

edilen ‘ikinci’ veya ‘yavaş ağrı’ olarak tanımlanan uyarıyı algılayan C lifleridir (77).  

Pulpa, nosiseptif nöronlarla yoğun bir şekilde inerve bir dokudur (16,78). Pulpa 

dentin kompleksinin uyarımı, tamamen olmasa da (79), genellikle nerdeyse her 

zaman ağrı ile sonuçlanır (16,72). İnsan dişindeki sinir liflerinin yoğunluğu oldukça 

etkileyicidir. Nair’in insan diş pulpası ve dentininde yaptığı bir çalışma, bir premolar 
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dişin apeksinde 2300 kadar aksonun bulunduğunu, bunların %87’sini miyelinsiz 

liflerin (C lifleri) oluşturduğunu, geri kalan miyelinli liflerin ise çok büyük bir 

kısmını Aδ lifleri oluştururken sadece %7’sini Aβ lifleri oluşturduğunu göstermiştir 

(80).  

 Diş pulpasında bu farklı sinir liflerinin organizasyonu sahip oldukları 

fonksiyonlar ile örtüşmektedir. ‘İlk ağrıyı’ algılayan Aδ nosiseptörleri, genellikle 

dentin, predentin, ve pulpanın odontoblast bölgesinde sonlanır (21). Yapılan bir 

çalışma, Aδ liflerinin hidrodinamik değişikliklere sebep olan dentine hava 

uygulanması, anlık sıcaklık değişiklikleri, dentinin üzerinin çizilmesi gibi 

durumlarda aktive olarak (17,18), hızlı ve keskin bir ağrı ortaya çıkardığı sonucuna 

varmıştır (81). Diğer taraftan, Aδ liflerinin yüzeyel yerleşimine karşılık, C lifleri, 

pulpanın daha derin kısımlarında, genellikle kan damarları ile birlikte seyrederken 

bulunur (21). Yapılan çalışmalar, bu C liflerinin de bradikinin, histamin gibi 

inflamatuar mediyatörler tarafından uyarıldığını (82), ve C liflerini uyaran 

düzeneklerle gönüllü insanlarla yapılan çalışmada, bu uyaranın yaygın, zonklar tarza 

bir ağrı oluşturduğunu göstermektedir (19).  Son olarak, pulpada diğer iki sinir lifi 

tipine göre daha az bulunan Aβ lifine değinmekte de fayda vardır. Normal 

koşullarda, hafif dokunma, vibrasyon, basınç gibi ağrısız uyarılara cevap verdiği 

bilinen Aβ liflerinin, pulpada Aδ lifleri ile dentin yüzeyinde meydana gelen benzer 

uyaranlara ağrı ile cevap verdiği tartışılmaktadır (21). Bununla birlikte; inflamasyon 

durumunda Aβ liflerinin fenotipik değişiklik göstererek ağrı nosiseptörü gibi 

fonksiyon görebildiğinden de söz edilmektedir (83).  

3.2. İnflame Pulpa ve Periferal Ağrı Mekanizmaları 

 Normal, inflame olmayan pulpa ve periradiküler dokuya sahip dişlerde, 

nosiseptörlerin aktif olmadığı, sessiz olduğu düşünülmektedir. Mine ve dentin 

tarafından sarılı pulpa, yeme içme sırasındaki soğuk sıcak değişimlerinden 

korunduğu için, ağrı ile aktive olmaz. Pulpa ve periradiküler dokuların çürük, travma 

gibi çevresel faktörlerle bütünlüğünün bozulduğu durumlarda ise, gerçekleşen 

kompleks inflamatuar ve immünolojik mekanizmalar ile ağrı duyusu kompleks bir 

mekanizma duruma gelerek çoğu zaman pulpitis ve periodontitise eşlik eder.  Bu 
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durumlarda ağrı mekanizmalarını daha bütünsel anlayabilmek için öncelikli olarak 

periferal mekanizmalara daha detaylı bir yaklaşım gerekmektedir.  

3.2.1. Reseptörler ve İyon Kanalları 

 Inflamasyonun meydana geldiği ortamda, nosiseptörler, dokunun hiç 

bozulmamış duruma göre oldukça fazla değişim gösterir. Nosiseptörlerin periferal 

sonları kimyasal veya fiziksel uyarıyı algılayıp, iyon kanallarını aktive ederek 

merkezi sinir sistemine doğru iletilmek üzere aksiyon potansiyellerin ortaya 

çıkmasını sağlar. Nosiseptörler, bir taraftan iletimi aktive eden reseptörlere sahipken; 

diğer taraftan inhibisyonu sağlayan reseptörleri de bulundurur. Nosiseptörlerin 

kolektif cevabı bu aktivasyon ve inhibisyon durumlarının entegrasyonu sonrasında 

oluşan cevap ile belirlenir. Periferal nosiseptörlerin fonksiyonunu anlamak için, 

reseptör ve iyon kanallarına göz atmak gerekmektedir. 

 G proteine bağlı reseptör (GPCR) ailesi oldukça geniş bir grubu 

oluşturmaktadır ve bu reseptörler hücre içerisinde kompleks mekanizmalarla 

çalışmaktadır. Bu reseptörler içerisinde bazıları, Gai/o şeklinde ifade edilen sistem 

ile nosiseptörlerde inhibisyonu sağlarken; bazıları Gas ve Gaq şeklinde ifade edilen 

sistemler ile aktivasyonu sağlamaktadır. Gas sistemi ile nosiseptörü aktive duruma 

getiren reseptörler arasında inflamasyonda oldukça etkili olan prostoglandin (PG) yer 

almaktadır (72). Yapılan çalışmalar, bazı PG reseptörlerinin trigeminal sistemdeki 

varlığını göstermektedir (84) ve de ortamdaki artan PG’nin, nosiseptörlerdeki bu 

reseptörlere bağlanarak odontojenik ağrıya sebep olabileceğine işaret etmektedir 

(85,86). Inflamasyon ve ağrı ile ilişkili bradikinin ve substans P’nin (SP) de Gaq 

sistemi ile aktive olduğu bilinmektedir (72). Mevcut çalışmalar, bu inflamatuar 

sistemlerin diş pulpasında fonksiyon gösterdiğini ve de aktivasyon yarattığını 

göstermektedir (21,87,88). 

 Voltaja bağımlı sodyum kanalları (VGSC) normal koşullarda uyarı 

iletiminin başlaması ve de ilerlemesi için kritik bir rol oynamaktadır. “Voltaj 

bağımlı’” olarak isimlendirilmektedir çünkü; voltaj değişikliği ile hücre içerisine 

sodyum (Na+) girişi ile hücre zarı depolarizasyonu gerçekleşerek iletim başlatılmış 

olur. Çok geniş bir grup olan bu kanalların, normal iletim dışında, özellikle bazı alt 

gruplarının nöronal uyarımı arttırarak, spontan ve ektopik aktivite ile inflamatuar ve 
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nöropatik ağrıda rol oynadığı bilinmektedir (72). Periferal sinir sisteminde özellikle 

Nav1.7, Nav1.8 ve Nav1.9 isoformlarının görüldüğü, ve ağrı ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (21,72,89,90). Yapılan periferal sinir yaralanma çalışmaları, sinir 

yaralanmaları sonrasında Nav1.8 ve Nav1.9’un periferde immunoreaktivitesinin 

arttığını, ve buna bağımlı olarak hiperaljezi ortaya çıktığını bulmuştur (91,92). 

Pulpada da nosisepsiyon ile ilişkili soydum kanalların varlığı ve aktivasyonu 

çalışılmıştır. Yapılan çalışmalara bakıldığında, tetradoksine dirençli sodyum 

kanalları (TTX-dirençli) isoformları olarak bilinen TTX-dirençli Nav1.8 ve 

Nav1.9’un ağrılı pulpada normal pulpaya göre iki-dört kat daha fazla olduğu 

görülmektedir (93,94). 

 Transient reseptör potansiyel kanalları (TRP), geniş bir aile olup, bir çok 

farklı uyarının iletiminde rol oynamaktadır. Bunların arasından TRPV1, TRPV2, 

TRPM8 ve TRPA1’in ağrı ve ısı regülasyonunda önem teşkil etmektedir (72). 

TRPV1, ısı regülasyonunda ve inflamatuar ağrıda rol oynamakta, 43 ̊C’den yüksek 

ısılarda ağrılı cevap vermekte fonksiyon görmektedir (95). Bradikinin, nörotropin 

gibi proaljezik ve proinflamatuar mediyatörlerin, TRPV1 kanallarının cevabını 

arttırmakta, ve de bu şekilde ısıya karşı hipersensitivite yanıtını güçlendirdiği 

bilinmektedir (77). Yapılan bir çalışma, insan diş pulpasında TRPV1 reseptörlerinin 

varlığını göstermiştir (96). Sağlıklı pulpada, TRPV1 reseptörlerine, trigeminal 

sistemin diğer bölgelerine kıyasla daha az rastlandığı bulunmuştur; ancak bu bulgu 

varolan reserptörlerin fonksiyonda olmadığı anlamına gelmemektedir (97). Ayrıca, 

sinir hasarının oluşması ile, inflamatuar durumlarda aktivasyonunun arttığı 

düşünülmektedir (97). Yapılan çalışmalar da bu hipotezi destekler niteliktedir. İnsan 

dişleri ile yapılan çalışmada, sağlıklı pulpalı dişler ile, derin çürüklü dişler arasında 

TRPV1 ekspresyonu açısından fark bulunmuş (98), hayvan deneyinde gram negatif 

bakterilerin ürettiği lipopolisakkaritin (LPS) toll like reseptör 4 (TLR4) mekanizması 

ile TRPV1’i aktive ettiği görülmüştür (99). Diğer taraftan, ağrılı ve ağrısız pulpalı 

dişlerde TRPV1 ekspresyonunda değişiklik olmadığı gözlenmiştir (96,98). Sıcaklık 

duyusu ve sıcaklığa bağlı ağrı duyusunu algılayan ve de inflamasyonla ilişkili olan 

diğer TRP reseptörleri TRPV2, TRPM8, ve TRPA1’dir. TRPV2, 52 ̊C’den yüksek 

sıcaklıkları algılayan ve insan pulpasında varlığı bilinen bir reseptör iken (97), 

TRPA1 ve TRPM8 soğuğu algılayan ve soğukla ilgili ağrıyı algılayan reseptörler 
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olup, insan pulpa fibroblastlarında  yer almaktadır (100). Özellikle semptomatik 

irriversible pulpitisli hastaların sıcaklık değişimlerine duyarlı olması ve bu durumlara 

ağrı ile yanıt vermesi, hem pulpitis hem de apikal periodontitis hastalıklarında güçlü 

inflamatuar cevabın varlığı, günümüzde hala tam olarak aydınlanmamış olsa da, 

pulpa ve apikal periodontitiste ağrı ile TRPV1 reseptörleri arasında bir ilişki 

olabileceği düşüncesini desteklemektedir. Bu konuda daha çok çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır.  

3.2.2. Nöropeptitler 

 Nöropeptitler, pulpa biyolojisinde önemli rol oynar. Kalsiyum gen ilişkili 

nöropeptit (CGRP), SP, nörokinin A (NKA), nöropeptit Y (NPY), vasoaktif 

intestinal nöropeptit (VIP) gibi nöropeptitlerin pulpada varlığı bildirilmiştir 

(101,102). Peptitlerin salınmasını, doku yaralanması (101), periferal sinirlerin 

antidromik olarak uyarılması (akson refleks) (103) ve bunun sonucunda gerçekleşen 

nörojenik inflamasyon ile tetiklenir (104). Ağrılı bir uyaran sonucunda, merkezi sinir 

sistemine doğru uyarının gitmesi dışında, trigeminal nükleusta, C liflerinin 

uyarılması ile, hücre gövdelerinden CGRP, SP gibi nöropeptiler üretilir. Bu 

nöropeptitler, iletinin aksi yönünde antidromik olarak periferal sinir uçlarına iletilir. 

Periferal sinir uçlarına ulaşan nöropeptitler, kan damarlarını uyararak vasodilatasyon 

gerçekleştirerek, damar dışına protein çıkışını kolaylaştırarak inflamasyonun 

artmasını tetikler. Bu duruma nörojenik inflamasyon denir (1,21,72). Çürük 

varlığında nöropeptitlerin miktarının artması, inflamasyonda rol aldıklarını 

gösterirken (102); ağrılı ve çürüğü olan dişlerde, ağrısız ve çürüksüz dişlere göre 

SP’nin anlamlı derecede daha fazla bulunması da nöropeptitlerin ağrı ile de ilişkili 

olduğunu göstermektedir (105). 

3.2.3. Inflamatuar Mediyatörler 

 Siklooksijenaz 2 (COX2) enzim aktivitesi ile araşidonik asitin PG’ye 

dönüşmesi inflamatuar mekanizmanın en önemli sistemlerinden birini oluşturur. 

COX2 enzimi inflamasyon ile uyarılabilir, bu durum pulpada da görülmektedir 

(106). PG, periferal nosiseptörleri sensitize ederek, bradikinin algojenik özelliklerini 

arttırır (107). Ayrıca, PG’nin ağrı sistemi üzerindeki etkisini çeşitli iyon kanallarını 

kontrol ederek de gerçekleştirdiği düşünülmektedir (108). Bir diğer önemli 
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proinflamatuar mediyatör ise plasma proteinlerinden türetilen bradikinin, nosiseptif 

nöronları uyararak ağrıya sebep olur. Inflamatuar dental pulpada bradikinin arttığı 

tespit edilmiştir (87). Inflamatuar sitokinler oldukça geniş bir gruptur. Bu grup 

içerisinde, özellikle IL-1β, IL-6 ve TNF-α’nın inflame dokuda nöroplastik 

değişiklikler meydana getirerek hiperaljezide rol oynadığı düşünülmektedir (109). 

3.2.4. Periferal Sensitizasyon, Hiperaljezi ve Allodina 

 Hiperaljezinin üç ana karakteristiği mevcuttur: spontan ağrı, düşmüş ağrı 

eşiği ve ağrılı uyarana artmış cevap. Bu üç karakteristik inflame pulpa dokusunda da 

görülmektedir. TTX-dirençli sodyum kanallarının (110), SP, CGRP gibi 

nöropeptitlerin (102,105) inflame dokuda artması, hiperaljezik duruma katkı 

sağlamaktadır. İrreversible pulpitisli dişlerde TTX-dirençli sodyum kanalları olarak 

bilinen isoformların sayısının artması, ağrılı inflame pulpada SP miktarının ağrısız 

inflame pulpaya göre anlamlı derecece artmış olması bu durumu desteklemektedir 

(93,94,105). Ayrıca pulpada yaralanma ve inflamasyon sonrası CGRP içeren 

nöronların yayılması da hiperaljeziye sebep olabilir (111). Sinir büyüme faktörünün 

(NGF) de hiperaljezide önemli bir rol oynadığı bilinmektedir (112). NGF, 

nosiseptörleri sensitize edebilir, inflamatuar yaralanma sonrasında transkripsiyonel 

değişikliklere yol açabilir. NGF ile uyarılan trigeminal gangliyonda ağrı ile ilişkili 

TRPA1 reseptörlerinin mRNA up-regülasyonu görülmüştür (113). Tüm bu 

değişiklikler, normal ağrı cevabının artmasına; hiperaljezik durumun oluşmasına 

sebep olmaktadır. Allodina, pulpal ve periapikal inflamasyon sonrasında, normalde 

ağrı cevabı oluşturmayan ısı değişimleri (termal allodina), perküsyonda ya da ısırma 

ile (mekanik allodina) ağrı oluşması şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Termal 

allodina, irriversible pulpitisin ayırıcı teşhisinde açık bir şekilde mevcuttur; ancak 

mekanik allodina hem alt yapısındaki biyolojik değişikliklerin tam olarak 

bilinmemesi hem de klinik olarak hem irreversible pulpitiste hem de apikal 

periodontiste görülmesi bakımından daha kompleks bir kavram olarak karşımıza 

çıkmaktadır (22). Mekanik allodinaya, bir taraftan periferal olarak pulpa ve 

periapikal bölgede bulunan mekanoreseptörlerin, diğer taraftan santral 

sensitizasyonun, Aβ liflerinin fenotipik değişiminin sebep olabileceği 

düşünülmektedir (22,83).  
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 Periferal sinir sisteminde yukarıda açıklanan biyolojik mekanizmalarla 

meydana gelen değişiklikler, kolektif olarak periferal sensitizasyona sebep olur ve de 

hiperaljezi ve allodinanın gelişerek spontan ağrı, artmış ağrı cevabı ve normalde ağrı 

yaratmayan uyaranların ağrı ile cevap vermesi durumlarını santral sensitizasyon ile 

birlikte oluşturur. Endodontide, bu durumlar klinik muayene sırasında test edilebilir 

ve de klinik teşhis konulmasında kullanılabilir (114).  

3.3. Trigeminal Ağrı Sisteminin Santral Organizasyonu ve Fonksiyonu 

 Periferal nosiseptörlerin uyarılmasından sonra, sinir iletimi aksiyon 

potansiyeller ile merkezi sinir sistemine iletilir. Trigeminal ağrı sisteminde, 

periferden gelen bu aksiyon potansiyeller omurilik soğanında bulunan trigeminal 

omurilik yolu çekirdek kompleksine ulaşır. Burada özellikle ağrı ile ilişkili alt 

çekirdekçiğin adı subnukleus kaudalistir. Buradaki dokunun organizasyonu, ağrı ile 

ilişkili bedensel duyunun ulaştığı yer olan omuriliğin dorsal boynuzu ile benzerlik 

göstermektedir; bu sebeple subnükleus kaudalis omurilik soğanı dorsal boynuzu 

olarak da isimlendirilir. Subnükleus kaudalis, periferden gelen orofasiyal ağrı 

verisinin işlendiği ve bütünleştirildiği ana merkez olarak bilinmektedir. Burada 

mevcut ağrı uyarısı işlenme sırasında artabilir (hiperaljezi), azalabilir (analjezi) ya da 

yanlış işlenebilir (yansıyan ağrı). Bu işlenme sürecine dahil olan hücreler: primer 

afferent sinir hücrelerinin santral uçları, internöronlar, glia hücreleri, descending sinir 

hücreleri ve projecting sinir hücreleridir (1).  

 Ağrılı uyaran, periferde trigeminal nosiseptörü uyarır ve aksiyon potansiyel 

oluşur. Oluşan aksiyon potansiyel sinir boyunca iletilir ve sinirin subnukleus 

kaudaliste bulunan santral uçlarından gulutamat gibi uyarıcı nörotransmitterler, SP, 

CGRP gibi nöropeptitler salınır. Salınan glutamat uyarıyı daha üst sinir sistemine 

ileten projecting nöronlarda bulunan NMDA ve AMPA isimli reseptörlere bağlanır. 

Bu iletim mekanizması santral sensitizasyon ile oldukça ilişkilidir (115).  

 İkinci hücre grubu, internöronlardır. Subnukleus kaudaliste bulunan farklı 

hücreler ile bağlıdırlar. Sahip oldukları nörotransmitterlere göre, mevcut uyarı 

iletimini kolaylaştırabilir ya da inhibe edebilir.  

 Üçüncü hücre grubu, çok uzun yıllar sadece destek görevi olduğu düşünülen, 

ancak günümüzde yapılan çalışmalarla sahip oldukları reseptörler aracılığı ile ağrı 
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modülasyonunda oldukça etkili rol aldığı bilinen glia hücreleridir. Inflamasyon ve 

sinir yaralanması ile, glia hücreleri, ortamdaki artmış ATP, nitröz oksit (NO), 

sitokinler ve kemokinler ile aktive olur. Mevcut inflamasyonu ve ağrı cevabını, 

ürettikleri TNF-α, IL1β gibi sitokinleri salgılayarak, PG üretimini uyararak arttırır 

(24,116). Yapılan pulpa yaralanma çalışmaları subnukleus kaudalis ve beyin sapında 

bulunan glia hücrelerinin pulpadaki yaralanma ve inflamasyon ile aktive olduğunu ve 

bu durumun da santral sensitizasyonda etkin olabileceğini işaret etmektedir 

(117,118). 

 Dördüncü grup hücreler descending nöronlardır. Daha üst ağrı 

merkezlerinden inerler ve projecting nöronları uyararak veya inhibe ederek ağrıyı 

modüle edebilirler. Endojen opioid sistemi, ağrıyı inhibe ederek modifiye eden 

descending nöron gruplarından biridir. Pulpanın uyarılmasının merkezi sinir 

sisteminde opioid reseptörlerinin sayısını arttırması (119), dental işlem öncesi 

hastaya opioid reseptör antagonisti olan naloksanın verilmesi sonucu hastanın ağrı 

algısının değişmesi (120) dental ağrı modülasyonunda merkezi olarak opiod sistemin 

etkili olabileceğini önermektedir.  

 Son olarak projecting nöronlar, aktivitesi, yukarıda sözü geçen primer 

nosiseptif nöronların santral uçları, internöronlar, glia hücreleri ve descending 

nöronlar tarafından modifiye edilen gruptur. Projecting nöronlar, subnükleus 

kaudaliste işlenen ve birleştirilen uyarıyı, trigeminal talamik yolak ile talamusa, 

oradan da ağrı algısının oluştuğu serebral kortekse taşır. Projecting nöronlar 

seviyesinde gerçekleşen bir durum ise konverjans ile yansıyan ağrının oluşmasıdır. 

Bir projecting nöron trigeminal bölgenin  birden fazla farklı kısmından talamusa 

doğru uyarı taşıyabilir. Bu durum yansıyan ağrının fizyolojisini açıklayabilir 

(121,122).  

 Merkezi sinir sisteminde, omurilik soğanı seviyesinde yer alan ve trigeminal 

sistemin ağrı uyaranlarının ulaştığı lokalizasyon olan subnükleus kaudaliste yukarıda 

açıklanan sinir hücre grupları ile ağrı modülasyonu gerçekleşir. Bu modülasyon ile 

hiperaljezi, allodina, analjezi ve de yansıyan ağrı durumları ortaya çıkabilir. Mevcut 

işlenmiş uyarı projecting nöronlardan oluşan trigeminal talamik yolak ile merkezi 

sinir sisteminin daha üst merkezi olan talamusa, oradan da serebral kortekse iletilir. 
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 Ağrı, talamus ve asıl algılandığı yer olan serebral kortekste de modüle 

olmaktadır. Hastaya ait kişisel faktörler, hastanın önceki deneyimleri, korku, 

anksiyete gibi faktörler ağrının algılanmasında değişiklikler yaratabilir (1). 

3.3.1. Santral Sensitizasyon 

  Santral sensitizasyonun hiperaljezi ve allodinanın oluşmasında etkili rol 

oynadığı düşünülmektedir (24). Santral sensitizasyona sebep olan bir çok farklı 

biyolojik mekanizma mevcuttur. Ancak, en temel başlangıç noktası C liflerinden 

yeterli şiddette ve sürede gelen uyarıların belirli bir birikimi aşarak merkezi sinir 

sistemine ulaşmasıdır. Bu belirli uyarı birikimi santral sensitizasyonun gerçekleşmesi 

için gereklidir; ancak belirli birikim sağlandıktan sonra sensitizasyonun devamı 

periferden gelen uyarıdan bağımsız olarak gerçekleşir. Subnükleus kaudalise belirli 

bir süre ve belirli bir şiddetin üzerinde C lifleri ile gelen uyarı ile bu liflerden salınan 

glutamat gibi uyarıcı nörotransmitterler projecting nöronlardaki NMDA 

reseptörlerine bağlanarak mevcut uyarıyı arttırarak santral sensitizasyona katkı sağlar 

(115).  Belirli bir eşiği ve süreyi geçen inflamasyon durumunda aktive olan glia 

hücrelerinden salgılanan PG ve sitokinler de santral sensitizasyona sebep olabilir 

(117,118). Kolektif olarak bu biyolojik mekanizmalar klinik olarak hiperaljezi 

şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Santral sensitizasyon ile normalde propriyosepsiyon 

ile ilişkili Aβ lifleri de etkilenir. İrreversible pulpitisli hastalarda yapılan klinik bir 

çalışmada, çalışmaya katılan hastaların %57’sinden mekanik allodina cevabı 

alınmıştır (22). Bu cevabın sağlıklı bireylerle kıyaslandığında, hem semptomatik 

dişte hem de sağlıklı kontralateral dişte, anlamlı olarak farklı olduğu bulunmuştur. 

Bu durum, mekanik allodinaya santral sensitizasyonun da katkı sağladığını 

göstermektedir (63). Santral sensitizasyonun, hiperaljezi ve mekanik allodina dışında 

yansıyan ağrı ve endodontik tedavi sonrası devam eden persiste ağrı ile de ilişkili 

olduğu düşünülmektedir (21). Santral sensitizasyonun sebep olduğu tüm bu klinik 

durumlar hem hastanın ağrısını arttırdığı için hem de klinik teşhisi zorlaştırabildiği 

için, endodontide ağrı yönetimi açısından üzerinde durulması gereken bir konudur.   

4. Endodontik Teşhis Ve Ağrı 

 Endodontik teşhis için, objektif ve sübjektif veriler toplanır. Ancak 

günümüzde, sadece bu veriler ile teşhis koymak mümkün değildir. Hasta, 
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klinisyenin, topladığı verileri analiz ederek ve klinisyenin sahip olduğu bilgi birikimi 

ve tecrübesi sonucu teşhise ulaştığını bilmelidir (21). Pulpa, mine ve dentin ile çevrili 

kapalı bir sistem olduğu için, pulpada direkt olarak hastalık ile meydana gelen 

histokimyasal değişiklikleri test etmek mümkün değildir (123). Bu durum teşhisi 

zorlaştırır ve de objektif olduğu kadar sübjektif verilerin de değerlendirilmesi 

gerekliliğini doğurur. Teşhis için toplanan en objektif veri olan radyografik muayene 

bile eksiklikler göstermektedir. Öncelikle radyografiler, sadece periapikal alanın 

etkilendiği durumlarda kullanılabilmektedir ancak periapikal alandaki yıkımın 

büyüklüğünü de her zaman etkin bir şekilde gösterememektedir. Radyografilerin 

yorumlanması da yine objektif veriyi sübjektif kılmaktadır (124). Bu konuda konik 

ışınlı bilgisayarlı tomografi (CBCT) daha detaylı ve objektif bilgi verdiği için umut 

vericidir (125). Ekstra oral ve intra oral muayene sonucunda elde edilen şişlik, fistül 

yolu, pulpanın açığa çıktığı çürük varlığı, derin restorasyonlar gibi veriler de objektif 

verilerdir (126). Günümüzde pulpanın canlılığı, direkt olarak test edilemediği için 

elektrikli pulpa testi (EPT) ve soğuk testi kullanılan aracı testlerin başında 

gelmektedir (123). Ancak bu testler, pulpanın kan akışı konusunda, yani mutlak 

canlılığı konusunda bilgi veremez (127). Ayrıca, hastadan alınan cevap ağrı ve 

hassasiyet şeklindedir. Bu da alınan cevabın objektif olmadığını ve kişisel 

farklılıklara oldukça açık olabileceğine işaret etmektedir (10). Aynı şekilde klinik 

olarak teşhis amaçlı sıkça kullanılan perküsyon testinin de cevabı hastadan ağrı 

olarak sübjektif olarak toplanmaktadır. Yapılan çalışmalar ayırıcı teşhis için 

perküsyonun düşünüldüğü kadar etkili olmadığını bulmuştur (22,23,63). Tüm bu 

radyografik ve klinik muayenene verilerini tamamlayan ve klinik teşhisi oluşturmak 

için olukça önemli olan sübjektif bilgiler hastaya sorularak elde edilir. Hastanın ana 

şikayeti, ağrısının lokalizasyonu, şiddeti, sıklığı, tipi, süresi, arttıran ve azaltan 

faktörleri detaylı bir anamnez ile elde edilir ve teşhisi oluşturmak için oldukça önem 

taşır (1,8). Kolektif olarak baktığımızda, teşhis için elde edilen verilerin önemli bir 

kısmını hem klinik testlerle hem de hastadan alınan detaylı anamnez ile toplanan ağrı 

ile ilişkili veriler tarafından oluşturulduğu olduğu dikkat çekmektedir. 

 Endodontide pulpal ve periapikal bölgenin hastalık/sağlık durumuna dair 

teşhisin sınıflandırılmasına ait farklı görüşler ortaya çıkmıştır. Geçmişte yapılan 

çalışmalar, pulpanın klinik durumu ile histopatolojik durumu arasında korelasyon 
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olmadığını işaret etmektedir (128,129). Bu sebeple, pulpanın histopatolojisini daha 

iyi anlamaya yönelik günümüzde gelişmiş moleküler teşhis yöntemlerinden 

yararlanmaktan söz edilmektedir (6). LDF, PO gibi pulpa kan akışı konusunda daha 

objektif cevap veren yöntemler  tartışılmaktadır (5). Ancak, bu alanlardaki 

çalışmalar, henüz klinik uygulamaya geçmek konusunda yetersiz kalmaktadır. Bu 

sebeple, günümüzde endodontik teşhis yukarıda söz edilen klinik ve radyolojik 

muayene verileri ve de hastadan alınan detaylı anamnez ile klinik olarak 

oluşturulmaktadır (8,10). Bu şekilde klinik olarak oluşturulan teşhisin pulpanın 

mevcut histopatolojisini ne kadar yansıttığı, kullanılan yöntemlerin objektifliği 

tartışılmaktadır (130). Ayrıca aslında sübjektif bir veri olan ve bireysel olarak 

farklılık gösterdiği moleküler olarak kanıtlanmış olan (131) ağrı kavramının teşhisin 

önemli bir parçası olması (10), günümüzde geçerli olan mevcut klinik endodontik 

teşhisin güvenirliğinin sorgulanmasına sebep olmaktadır. Diğer taraftan  önceki 

çalışmaları kritik eden, 2014 yılında Ricucci ve diğerleri (132) tarafından klinik 

teşhis ve pulpanın histopatolojik durumunun korelasyonunu değerlendiren çalışma, 

mevcut klinik teşhis ile pulpanın histopatolojisinin anlamlı oranda korelasyona sahip 

olduğunu işaret etmektedir. Bu çalışma güncel olarak kullandığımız ayırt edici 

teşhisin doğruluğu ve yeterliliği konusunda umut verici olsa da, literatürde mevcut 

endodontik teşhisin sınırlı kaldığı durumlar tartışılmaktadır (8).  

  AAE’nin oluşturduğu konsensüs ile (133), günümüzde geçerliliğini koruyan 

klinik veriye dayalı sınıflandırma, endodontik hastalıkları, pulpal ve periapikal 

olarak iki ana grupta değerlendirmektedir. Pulpanın statüsü: normal pulpa, 

reversible pulpitis, semptomatik irreversible pulpitis, asemptomatik irreversible 

pulpitis, nekroz, daha önce başlanmış kanal tedavisi, daha önce tamamlanmış kanal 

tedavisi olarak belirlenmiştir. Periapikal statü ise: normal periapikal dokular, 

semptomatik apikal peridontitis, asemptomatik apikal periodontitis, akut apikal abse, 

kronik apikal abse ve condensing osteitis olarak belirtilmiştir (8,9). Bu sınıflandırma 

temel alınarak ayırıcı teşhis için gerekli olan ve hastadan edinilen anamnez, klinik ve 

radyolojik muayenin detayları, bu detaylar ile bir yapbozun parçalarını birleştirerek 

varılan ayırıcı teşhis konulurken ağrının nasıl ve ne kadar rol oynadığı daha detaylı 

olarak irdelenmelidir. 
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4.1. Ağrı Anamnezi 

 Ağrı değerlendirmesi, endodontik teşhis için oldukça önemli ve gerekli ancak 

bir o kadar da zor bir basamaktır. Bunun en temel sebebi ağrının sübjektif olması 

(134) ve de tamamen hastanın biyolojisi ve psikolojisinin kendisi tarafından ifade 

edilmesi ile değerlendiriliyor olmasıdır (135). En başta vurgulandığı gibi, endodontik 

teşhis için ağrı anamnezi alınırken de ağrının biopsikososyal olarak çok boyutlu 

yapısı göz önünde bulundurulmalıdır (30). Hastanın ana şikayeti, ağrısının 

lokalizasyonu, şiddeti, sıklığı, tipi, süresi, arttıran ve azaltan faktörleri detaylı bir 

anamnez ile elde edilir ve teşhisi oluşturmak için oldukça önem taşır (1,8).  

 Ağrı değerlendirmesinde en yaygın olarak kullanılan metotlar VAS, NS, ve 

VRS olarak bilinmektedir (136). VAS, en hafif ağrıdan en dayanılmaz ağrıya uzanan 

düz bir çizgidir ve hastadan bu çizgi şeklindeki skala üzerinde ağrısını işaretlemesi 

istenir. NS’de ise bu çizgi 0-10 arası bölünmüştür ve hasta 0-10 arası numerik bir 

değer işaretler. VRS’de ise, ağrı “hafif”, “orta şiddette”, “dayanılmaz” gibi farklı 

ifadelerle sınıflandırılır ve hasta deneyimlediği ağrıya en yakın ifadeyi seçer.  Tüm 

bu metotlar, oldukça sık kullanılmasına karşın, ağrıyı tek boyutlu değerlendirdiği için 

tek başına yetersiz kalabilmektedir (8). Yaygın olarak kullanılan bu değerlendirme 

metotları yanı sıra, daha az kullanılan ancak ağrının karakteristiğini üç boyutlu 

(duyusal, duygusal ve diğer boyut) olarak daha detaylı inceleyen ve ağrının hasta 

üzerindeki etkisini değerlendiren “McGill Pain Questionnaire” (MPQ) de ağrı 

değerlendirmesinde kullanılmaktadır (12). Diş ağrısında da kullanımını irdeleyen 

çalışmalar mevcuttur (137,138). Deneysel olarak pulpayı uyararak yapılan çalışma 

MPQ’yu etkin bulmamasına karşın (137); diş ağrısı ile kliniğe başvuran hastalarla 

yapılan çalışma MPQ’nun, reversible ve irreversible pulpal yaralanmayı etkin bir 

şekilde ayırt edebildiğini göstermiştir (138). Bu durum, kliniğe diş ağrısı ile başvuran 

hastaların ağrısını daha detaylı ve çok boyutlu değerlendirmenin doğru teşhise katkı 

sağlayabileceğine işaret etmektedir. 

 Endodontik ayırt edici teşhiste kullanılan bir takım tanımlayıcı ağrı kelimeleri 

mevcuttur. Deneysel olarak soğuk uygulanması ile ilk oluşan veya dentine çeşitli 

yüzeyel mekanik uygulamalar sonucunda dentin sıvısının yer değiştirmesi ile oluşan 

ve Aδ liflerinin uyarılması ile meydana geldiği düşünülen ağrıyı hastalar keskin, ani, 
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zonklar ağrı olarak tanımlamıştır  (19,81). Diğer taraftan, soğuk uygulamasının daha 

ileriki evresinde, daha sonra oluşan ve C liflerinin uyarılması sonucu oluştuğu 

düşünülen ağrı daha künt ve yanıcı olarak tarif edilmiştir (19). Daha yakın zamanda 

yapılan ve kullanılan tanımlayıcı ağrı kelimeler ile klinik teşhis arasındaki ilişkiyi 

irdeleyen çalışma, hastalığın pulpada sınırlı kaldığı klinik teşhislerde keskin ağrı 

tanımının; periapikal dokuların da etkilendiği teşhislerde künt ağrı tanımının daha sık 

kullanıldığını göstermiştir (139). 

 Geçmişten günümüze, çok boyutlu doğasından ötürü ağrı ile, endodontik 

teşhiste pulpanın durumunun her zaman doğru bir korelasyon göstermediği 

tartışılmaktadır (128,140). Diğer taraftan, geçmişten günümüze, dişin tedavi 

edilebilir olup olmadığı (126), reversible mi irreversible mı bir hasara uğrayıp 

uğramadığının (141) kararını alırken, ağrının tarifi rol oynamaktadır. Günümüzde 

endodontide güncel olarak kullanılan AAE sınıflandırmasında da ayırıcı teşhis için 

benzer ağrı tanımlayıcıları yer almaktadır. Özellikle pulpayı canlı korumak mı yoksa 

kanal tedavisi gerekli midir gibi önemli bir kararın ayrımını yapan reversible ve 

irreversible pulpitis ayırıcı teşhislerinde AAE sınıflandırmasında, ağrının spontan 

olup olmaması ve de uyaranın ortadan kalkması ile devam edip etmemesi soruları 

önem taşımaktadır (9,133). Tüm bu sebeplerden ötürü, günümüzde güncel olarak 

yararlandığımız ağrı ile ilgili tüm bu tanımlayıcı ifadeler ile teşhis arasındaki ilişkiyi 

irdeleyen daha detaylı çalışmalara ihtiyaç vardır (8). 

4.2. Pulpa Duyarlılık Testleri 

 Günümüzde objektif ve direkt olarak pulpanın canlılığını araştıran LDF, PO 

gibi araçlar dışında (5,142) klinik olarak rutinde kullanılan pulpa testlerinin, indirekt 

olarak pulpadaki duyu nöronlarının varlığını araştırdığı düşünülmektedir (143,144). 

Termal testlerden soğuk testi ve EPT günümüzde endodontide rutin olarak 

kullanılmaktadır (123).  

4.2.1. Soğuk Testi 

 Soğuk testinin çalışma prensibinin, soğuk uyaran ile dentin tübüllerindeki 

sıvının hareketi sonucu Aδ uyarılmasına dayandığı düşünülmektedir (143). 

İnflamasyon ilerledikçe, pulpanın daha merkezinde yer alan C liflerinin de soğuk ile 
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uyarılabileceği varsayılmaktadır (143). Sağlıklı pulpada, soğuk uyaranı 

uygulandıktan sonra, uyaranın ortadan kalkması ile anlık ağrı geçer. Pulpanın 

reversible hasar görmesi sonucu, uyaranın ortadan kalkması ile kısa bir süre sonra 

ağrının geçtiği; ancak geri dönüşümsüz bir pulpa hasarı mevcut ise, soğuk uyaranı 

ortadan kalksa bile ağrının uzayarak devam ettiği düşünülmektedir (1,21). Farklı 

soğuk testleri, spesifite ve sensitivite açısından çalışmalar arasında farklılık gösterse 

de (4,142,145), günümüzde diagnostik açıdan kabul görmektedir. Buz, etil klorür, 

kuru karbondioksit buzu ve soğutucu gaz spreyler (örneğin: 1,1,1,2-tetrafloroetan) 

geçmişten günümüze kullanılan soğuk testleri arasında yer alır (143). Bu testlerin 

arasında en güncel olarak kullanılan, hem klinik çalışmalarla etkinliği gösterilmiş 

hem de uygulama açısından kolaylığı olan ve de önceden kullanılan soğutucu gazlara 

göre çevreci olduğu bilinen 1,1,1,2-tetrafloroetandır (1,146). Soğukluğunun -

26,2°C olduğu bilinmektedir (146). Sprey, orta büyüklükte bir pamuk pelete 

uygulanır. İzolasyon sağlandıktan sonra, öncelikle kontrol amaçlı sağlıklı komşu ya 

da karşıt dişin koronal orta üçlüsüne uygulanır. Hastaya ağrı, hassasiyet, 

karıncalanma hissettiğinde elini kaldırması söylenir. Daha sonra şikayetin olduğu 

dişe pamuk pelet ile soğuk uygulanarak hastanın soğuk dolayısıyla hissettiği 

ağrısının şiddeti ve süresi sorgulanır. Yapılan çalışmalar, soğuk sprey testinin, diğer 

soğuk testleri kadar (146,147) güvenilir olduğunu göstermektedir. Çalışmalar, aynı 

zamanda soğuk sprey testinin, EPT kadar  (147) güvenilir olduğunu, yanlış pozitif 

cevap verme olasılığının EPT’den daha düşük olduğunu (123) göstermektedir. 

Ancak, endodontik teşhiste, tek başına teşhis koymak için yeterli değildir, toplanan 

bilgilerin tümünün birlikte değerlendirilmesi gerekmektedir.  

4.2.2. Elektrikli Pulpa Testi (EPT) 

 EPT’nin çalışma prensibi, pulpa dentin kompleksinde bulunan Aδ liflerinin, 

diş yüzeyine elektrik akımı uygulayarak uyarılması prensibine dayanmaktadır (148). 

EPT ile oluşan pozitif bir cevabın, oluşan akım ile dentin sıvısında meydana gelen 

iyonik değişimin sağlam sinirlerde meydana getirdiği depolarizasyon ile meydana 

geldiği düşünülmektedir (149). EPT’nin çalışma mekanizması ve kullanımı zaman 

içerisinde değişmiş ve gelişmiştir. Günümüzde kullanılan EPT’ler monopolar bir 

sisteme sahiptir (144). Bateri ile çalışan bir kısmı ve de ilgili dişi test etmeye yarayan 



23 

 

uç kısmından oluşur. Elektrik akımı, hastanın test cihazını tutması ya da cihazın 

sahip olduğu hastanın dudağına takılan bir aparey ile tamamlanır (148). Anot olan 

ucun dudağa yerleşen kısmı, dişe dokunan ucunun da katot olduğu bilinmektedir 

(144). EPT’nin teknik hassasiyeti yüksektir (150). Sonuçların değişikliği hasta ve diş 

faktörlerinden etkilendiği kadar test prosedüründeki farklılıklar ve değişkenlerden de 

etkilenebilmektedir. EPT ile diş arasındaki akımın tam olarak tamamlanması, 

kullanılan cihazın sağlıklı çalışıyor olması, dişe yerleştirilen ucun diş ile tam temas 

etmesi gerekmektedir (144). Sonuçların güvenirliği için, dişin tam kurutulması, diş 

ile EPT cihazı arasında iletkenliğin sağlanması için diş macunu gibi bir iletkenin 

kullanılması, yan diş ile temasın minimuma indirilmesi için plastik örtü (rubber dam) 

kullanılması önerilmektedir (148,150). İletimin en kolay ve doğru olması için EPT 

ucunun dişin kronunun hangi bölgesine yerleştirileceği ile ilgili bir fikir birliği 

mevcut değildir (144,151). Ancak, çok köklü dişlerde dişin farklı bölgelerinde canlı 

ve nekroz dokuların varlığı olabileceği için dişin birden fazla bölgesinin test edilmesi 

uygun görülmüştür (21). Aynı zamanda EPT’nin doğruluğunun birden fazla kez 

tekrarlanmasının etkin bir yöntem olmadığına yönelik görüşler de olsa (152), testin 

bir kaç kez tekrarlanmasını öneren araştırmacılar da mevcuttur (147).  

 EPT ile dişin duyarlılığı test edilirken, soğuk testinde olduğu gibi önce, EPT 

ucunun sağlıklı komşu veya karşıt dişin testi ile başlaması gerekmektedir. Daha 

sonra hastalıklı dişe yerleştirilen EPT ucu ile dereceli olarak arttırılan akım ile 

hastadan ağrı, karıncalanma, elektriklenme gibi bir hissin oluştuğu anda elini 

kaldırması beklenir. EPT ile akımın kademeli olarak arttırılması cihaz üzerinde 

sayısal değerler olarak gözlenir. Ancak bu değerler, pulpada meydana gelen hasarın 

derecesi ile korelasyon göstermez (1,148). EPT’den alınan pozitif bir cevap, pulpada 

canlı sinir dokusunun varlığını gösterir; aynı şekilde cevap alınamaması da pulpada 

uyarıya yanıt veren sinir dokusunun olmadığına işaret eder. Bu sebepten ötürü, EPT 

sonuçlarının en doğru olduğu durumun, pulpadan uygulanan akıma, miktardan 

bağımsız olarak cevap alınamadığı zaman olduğu düşünülmektedir. Bu durumun da 

teşhisin nekroz olduğu zaman olduğu söylenmektedir (128). EPT’nin doğruluğu, 

güvenirliği, spesifite ve sensitivite değerleri çalışmalar arasında fark göstermektedir 

ve de limitasyonları mevcuttur (142,145,147,153); ancak soğuk testi gibi EPT de 

endodontik pratikte rutin olarak teşhis amaçlı kullanılan bir  yöntemdir. Soğuk 
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testinde olduğu gibi tek başına kullanılması doğru teşhise yönlendiremez; klinik ve 

radyolojik muayene bilgileri ile birlikte değerlendirilerek klinik teşhis 

belirlenmelidir.  

4.2.3. Soğuk ve Pulpa Testi ile İlgili Sınırlandırmalar ve Varyasyonlar 

 Endodontik pratikte soğuk testi ve EPT, rutin olarak klinik teşhisi oluşturmak 

için kullanılan yardımcı yöntemlerdir. Ancak, bu testler ile ilgili sınırlandırmalar ve 

kişiden kişiye değişen varyasyonlar mevcuttur. Bu sınırlandırmalar ve varyasyonlar 

klinik olarak yanlış pozitif ve negatif yanıtlara sebep olabilmektedir. Bu durum, bu 

testlerle yapılan çalışmalara da sınırlandırmalar getirmekte ve de çalışmalar arasında 

değişkenliğine sebep olmaktadır (130). Pulpa duyarlılık testleri ile ilgili 

sınırlandırmaların başında, bu testlerin sübjektif olması ve kişiler arası değişiklik 

göstermesi yer alır (154,155). Duyarlılık testlerinden alınan cevap ağrı cevabıdır; 

ağrı ise sübjektiftir (30). Pulpa duyarlılık test sonuçlarının, pulpanın histopatolojik 

durumuyla belirgin korelasyon göstermemesi (128,140,156) bu testlerle ilgili bir 

diğer önemli limitasyondur. Bu durum, duyarlılık testlerinin pulpa canlılığını 

araştıran testler değil; pulpa içerisinde soğuk ve elektrik uyarısına cevap veren sinir 

dokusu varlığını araştıran yöntemler olmasından kaynaklanıyor olabilir (5).  

 Yapılan çalışmalar, duyarlılık testlerinin limitasyonlarından dolayı yanlış 

pozitif ve yanlış negatif cevapların alınabileceğini dile getirmektedir (141,157-160). 

Kök gelişimi tamamlanmamış dişler, genellikle EPT’ye, dişin sürmesinden sonraki 

beş yıla kadar pulpaya ulaşan miyelinli sinirlerin maksimum sayıya ulaşmamasından 

ötürü, güvenilir cevap vermezler (141). EPT’ye yeni sürmüş ve kök gelişimi 

tamamlanmamış dişlerin güvenilir yanıt verememesinin bir diğer sebebi de, dentin 

pulpa sınırında yer alan Rashkow sinir ağının gelişimini tamamlamaması sebep 

olabilir (141). Andreasen ve diğerlerinin (159) yaptığı çalışma, kök gelişimi 

tamamlanmamış dişlerin EPT’ye cevap verme eşiğinin kök gelişimi tamamlanmış 

dişlere göre daha yüksek olduğunu göstermiştir. Aynı çalışmada, kök gelişimi 

tamamlanmamış dişler, karbondioksit buz testine normal cevap vermiştir. Bu 

nedenle, EPT ile yanlış negatif cevap alınabilir; immatür dişlerde soğuk testinin 

tercih edilmesi daha güvenilir sonuç verebilir (159). Travmaya uğramış dişlerde de 

duyarlılık testleri güvenilir sonuçlar verememektedir (158,160). Travma sonucu, 
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sinir dokusu yaralandığı için iletim yapılamıyor olabilir ancak, vasküler yapı sağlam 

kalmış olabilir. Bu durumda, aslında pulpa canlılığı devam etmiş olmasına rağmen, 

duyarlılık testlerinden negatif yanıt alınabilir (158,160). Yanlış negatif cevaba sebep 

olabilecek durumların dışında yanlış pozitif cevabı doğuracak durumlar da olabilir. 

Myers (161) tarafından yapılan çalışma, birbirine kontak noktası ile temas eden yan 

yana iki sınıf II amalgam dolgunun varlığında, bir dişe EPT cihazı ile uygulanan 

akımın diğer dişe ulaşacağını göstermiştir. Çok köklü dişler ayrı bir ikilem 

oluşturmaktadır. Parsiyel olarak nekroz olmuş dişler, duyarlılık testlerine canlı doku 

barındırdıkları için yanlış pozitif cevap verebilir (157). Ayrıca sinir dokusunun 

inflamasyona diğer dokulara göre daha dirençli bir doku olmasından dolayı, 

çevresindeki pulpa dokusu dejenere olduktan sonra bile duyarlılık testlerine 

reaksiyon gösterebildiği düşünülmektedir (1). Soğuk ve EPT ile yapılan çalışma, 

EPT’nin yanlış pozitif cevap verme insidansını soğuk testine göre anlamlı olarak 

daha fazla bulmuştur (157). Weisleder ve diğerleri (153) tarafından yapılan çalışma, 

EPT ve soğuk testinin birlikte kullanılmasının daha doğru sonuç verdiğini savunsalar 

da, daha yakın zamanda yapılan bir çalışma, EPT ve soğuk testinin sonuçlarının 

sadece %67,5’inin ortak bir sonuç verdiğini ortaya çıkarmıştır (123). Aynı çalışma, 

bu durumun sebeplerinden birinin, özellikle EPT’nin yanlış pozitif cevap verme 

insidansının daha fazla olduğuna dikkat çekmektedir. Bu sebeple, EPT ve soğuk 

testinin bir arada daha güvenilir bir sonuç vermesinden dolayı değil; ancak farklı 

testlerin yapılarak, bu test sonuçlarının birlikte değerlendirilmesi ile doğru teşhise 

ulaşılabileceği düşüncesinden dolayı EPT ve soğuk testlerinin her ikisinin de 

yapılması önerilmektedir (123). Meydana gelebilecek yanlış pozitif ve yanlış negatif 

sonuçlar da göz önünde bulundurulduğunda, uygulama açısından kolay olan ve 

endodontik pratiğin bir parçası haline gelmiş olan EPT ve soğuk testinin birlikte 

uygulanıp, klinisyen tarafından değerlendirilmesi daha güvenilir teşhise 

yönlendirecektir. 

 Yukarıda sözü geçen yanlış pozitif ve yanlış negatif cevaba sebep olabilecek 

durumlar, EPT ve soğuk testinin uygulanma yöntemine ait farklılıklar, bir çok farklı 

soğuk testinin mevcudiyeti, dişe ait farklılıklar, hastaya ait değişkenler, bir taraftan 

klinik uygulama sonucu ulaşılan sonucu yorumlamayı zorlaştırırken, diğer taraftan 

sistematik olarak yapılan araştırmaların standardize edilmesini de zorlaştırmaktadır 
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(8). Bunun yanında, duyarlılık testleri ile yapılan çalışmalarda pulpanın kapalı bir 

sistem olmasından dolayı iyi bir referans testin olmaması, bu zamana kadar yapılan 

çalışmaların çok büyük bir kısmının prospektif değil; kesitsel çalışmalar olması, 

çalışmaya dahil edilen hastaların genellikle endodonti kliniklerine refere edilen, 

hastalıklı pulpaya sahip dişlerden oluşmasından dolayı çalışma popülasyonlarında 

hastalık prevalansının aslında toplumu yansıtmaması mevcut çalışmaların 

yeterliliğini ve kalitesini etkilemektedir (130). Tüm bu sebeplerden ötürü, rutinde 

kullanılan soğuk testleri ve EPT ile yapılmış mevcut çalışmalar, spesifite, sensitivite, 

doğruluk ve güvenirlilik açısından değişkenlik arz etmektedir 

(123,142,145,147,153,162). 2011 yılında yapılan sistematik derleme sonucu, mevcut 

çalışmaların, ağrı ve termal test cevabına göre pulpanın durumunu değerlendirmek 

konusunda yeterli olmadığını, çalışmaların yüksek kaliteye sahip olmadığını ve 

çalışma dizaynı ve uygulaması konusunda eksikliklerin olduğunu belirtmektedir 

(130). Diğer taraftan, pulpa canlılığını daha güvenilir şekilde irdeleyen tekniklerin 

henüz rutin kullanılmak üzere kolaylaşmaması ve yaygınlaşmaması (4,5,162), 

biyolojik belirteçlerin teşhis amaçlı kullanılması konusunda yeterli gelişme 

olmamasından dolayı (6), mevcut duyarlılık testlerinin güncel kullanımda olanlarının 

çalışmalar arası farklılık göstermesine rağmen etkin spresifite, sensitivite sonuçlarına 

sahip olması ile, pulpa hastalığının derecesini değerlendirmek yerine, pulpa 

canlılığını var/yok şeklinde değerlendirirken ve de klinik teşhise karar verirken, etkin 

bir şekilde kullanılmasına yol açmaktadır (5,123). 

4.2.4. Perküsyon ve Isırma Testi 

 Perküsyon testi, endodontik teşhis için rutin olarak çok eski zamanlardan 

itibaren uygulanan bir başka testtir. Hatta bazı hastalar, kliniğe başvurduklarında, 

şikayeti olan dişi ısırınca hangi dişinin ağrıdığını işaret ederek tanımlar. Diğer 

diagnostik testlerde olduğu gibi, önce karşıt ve komşu diş test edilir, daha sonra 

hastalıklı diş muayene edilir. En basit uygulaması ayna sapının arkası ile dişin 

insizial veya oklüzaline dik bir şekilde vurmaktır. Perküsyon testini, geliştirilen bir 

takım apareylerle de uygulamak mümkündür (1). Ancak bu yöntemlerin hiç biri 

sayısal değer sunmaz, tekrar edilebilirliği ve güvenirliği bu sebeple sorgulanabilir. 

Buradan yola çıkarak, sayısal olarak perküsyon testinin uygulanabileceği bir aparey 
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geliştirilmiştir (163). Bu aparey hem testler arasında hem de aynı test farklı 

klinisyenler tarafından uygulandığında güvenirliği yeterli bulunmuştur (163).  

 Perküsyon testi ile ilgili daha önceki bilgiler, ilgili dişin perküsyona, 

enfeksiyonun apikal bölgeye yayılarak periodontal ligamenti etkilediği zaman cevap 

verdiğini, bu sebeple klinisyeni apikal periodontitis teşhisine yönlendirdiği 

yönündedir (21). Bunun yanı sıra, vital pulpaya sahip, çatlak bir  dişin ya da 

restorasyonu yüksek yapılan bir dişin de perküsyona hasas olacağı vurgulanmıştır 

(21). Daha yakın zamanda yapılan çalışmalar, irriversible pulpitis teşhisi konan vital 

dişlerin de perküsyona pozitif yanıt verdiğini göstermektedir (22). Owatz ve diğerleri 

(22), perküsyon testi ile aslında mekanik allodinanın test edildiğini, enflama ve/veya 

enfekte pulpalı dişlerin perküsyona pozitif yanıt vermesinin üç ayrı hipoteze 

dayandırılabileceğini öne sürmektedir. Pulpa içerisindeki mekanik reseptörler, 

nosiseptörlerin hipersensitif hale gelmesi ile aktive olabilir, pulpa vital olmasına 

rağmen bakteri artıkları  ve ürünleri apikal bölgeye ulaşmış olabilir ya da sadece 

periferal sensitizasyon değil aynı zamanda santral sensitizasyon gelişmiş olabilir 

(22). Khan ve diğerleri (63) tarafından yapılan bir çalışma, irriversible pulpitis ve 

akut apikal periodontitisli dişlerde anestezinin etkisi ile perküsyonun azalıp 

azalmadığını analiz etmişlerdir. Bu çalışma, pulpal/periapikal hastalıklı dişi bulunan 

hastalarda kontalateral dişin, sağlıklı kontol grubu gönüllülerin kontralateral dişine 

göre anlamlı derecede daha fazla perküsyon hassasiyeti gösterdiğini göstermiştir. Bu 

durum, pulpal ve/veya periapikal hastalıklı dişin santral sensitizasyona sebep 

olduğunu kanıtlar niteliktedir (63). Klinikte oldukça sık kullanılan bu testin, vitalite 

konusunda spesifitesinin %46, sensitivitesinin %71 olarak duyarlılık testlerine göre 

oldukça düşük bulunması, soğuk testinin perküsyon ile birlikte değerlendirildiğinde 

ayırıcı teşhisi daha güvenilir kılmaması, perküsyon testinin dişin canlılığı konusunda 

güvenilir bilgi vermediğini, enfeksiyonun apikal bölgeye yayılıp yayılmadığını 

değerlendiremediğini; farklı sebeplerden ötürü propriyosepsiyona ağrı eşiğinin 

düşmüş olduğunu gösterdiğini kanıtlamaktadır (23). Sonuçta, pulpal/periapikal 

hastalık dışında, hiperfonksiyondan (21,164), sinüzitten (165) ya da çatlak dişten (1) 

dolayı da perküsyon hassasiyeti oluşabilmektedir (23). Görüldüğü üzere, perküsyona 

sebep olan farklı mekanizmalar mevcuttur. Santral sensitizasyon da bunlardan biri 

olarak kabul edilebilir. Pigg ve diğerleri tarafından yapılan çalışma, perküsyon 
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testinin vitalite değerlendirmesi açısından güvenilir bulmamıştır (23). Aynı zamanda, 

perküsyona pozitif cevap alınmasına sebep olduğu bilinen bir çok farklı durum 

mevcuttur. Tüm bunlar göz önünde bulundurulduğunda, geçmişten günümüze 

rutinde kullanılan perküsyon testinin ayırt edici teşhis yöntemi olarak etkin olmadığı, 

ancak düşmüş mekanik ağrı eşiğine ve de periferal ve santral sensitizasyona işaret 

edebileceği söylenebilir. Bu bakımdan, pulpa ve periapikal enfeksiyon, inflamasyon 

sırasında meydana gelen ağrının biyolojisi konusunda fikir verebilir. 

 Bu tez kapsamında, endodontik teşhiste, hasta tarafından rapor edilen ağrı 

tanımlayıcılarının, klinik ve radyografik bulguların birbirleri ile olan ilişkisini 

irdelemek amaçlanmıştır. Bu amaçla, acil endodonti kliniğine ağrı ile başvuran 

hastaların detaylı ağrı anamnezleri alınmış, rutin klinik ve radyolojik muayeneleri 

tamamlanmıştır. Bu şekilde toplanan verilerin analizi ile, bir taraftan endodontik 

teşhiste ağrı tanımlayıcılarının yeri ve öneminin sorgulanması, diğer taraftan da ağrı 

tanımlayıcılarının ve klinik ve radyografik muayenenin pulpal ve periapikal 

hastalığın ağrı biyolojisini aydınlatması hedeflenmiştir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalışmada veriler, New York Üniversitesi (NYU) Diş Hekimliği 

Fakültesi’nde R # 11-01567 kodlu NYU Kurumsal Etik Komitesi onayı ile, ana 

araştırmacı Dr Jennifer Gibbs tarafından yürütülen proje kapsamında, endodonti acil 

kliniğine başvuran hastalardan, hasta onayı ile toplanmıştır.  

 Bu proje kapsamında toplanan verilerin analizi, ana araştırmacı Dr Jennifer 

Gibbs’in onayı ve 09.08.2016 tarihli ve GO 16/498 kayıt numaralı Hacettepe 

Üniversitesi (HÜ) Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu onayı ile HÜ 

Diş Hekimliği Fakültesi Endodonti Anabilim Dalı’nda gerçekleştirilmiştir. (Ek-1) 

3.1. Verilerin Toplanması 

 Çalışmaya, NYU Diş Hekimliği Fakültesi Endodonti Bölümü acil ünitesine 

diş ağrısı şikayet ile başvurup, endodontik kaynaklı ağrı tanısı koyulan, tek bir dişe 

lokalize ve VAS skalasına göre on üzerinden üçten fazla ağrısı olan 228 hasta, 

onamları alınarak çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan hastaların tedavi 

protokollerinde herhangi bir değişiklik gerçekleşmemiştir. Çalışmayı yürüten ekip, 

veri toplanışı ve klinik testleri uygulamak konusunda kalibre edilmiştir. 

3.1.1. Katılımcıların Çalışmaya Dahil Edilmesi 

 Endodonti acil ünitesine ağrı ile başvuran hastaların, o gün nöbetçi olan 

uzman tarafından medikal anamnezi alınmıştır, rutin muayenesi yapılarak, ilgili 

dişinden peripikal radyografisi alınmıştır. Çalışma dahilinde olan araştırmacılar 

tarafından, hastalara çalışmaya katılmak isteyip istemedikleri sorulmuştur. 

Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalardan sözlü ve yazılı olarak onam alınmıştır.  

i. Dahil olma kriterleri: 

 VAS skalasına göre en az 3/10 ağrısının olması 

 Diş kaynaklı ağrı şikayeti olması 

 Sözlü onam verebiliyor olması 

 18 yaşından büyük olması 

 Akıcı İngilizce konuşabiliyor olması 

ii. Dahil olmama kriterleri: 
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 Hamilelik 

 İngilizce okuma yazma  bilmeyen hastalar 

 Sözlü onam veremeyen hastalar 

 Aynı anda birden fazla dişinden ağrısı olan hastalar 

 Endodontik kaynaklı olmayan ağrılı hastalar 

 Araştırmacının gözünde araştırma protokolüne uygun olmadığı 

düşünülen hastalar 

3.1.2. Hazırlık 

 Çalışmada kullanılacak olan, hastalara demografik bilgi toplamaya yönelik ve  

ağrının kalitatif ve kantitatif değerlerini irdeleyen 35 soruluk formunun klinikte hazır 

bulundurulması planlanmıştır (Tablo 3.1). Klinik muayene için gerekli olan, 

muayene seti, EPT (Sybron Endo Vitality Scanner, Model 2006, Kerr, CA, ABD), 

steril EPT uçları, EPT iletkeni olarak diş macunu, soğuk testi olan Frigi-Dent™ 

(Ellman International Inc, NY, ABD) ve soğuk testini uygulamak için pamuk 

peletler, zamanlama tutmak için saat, eldiven, maske ve gözlüğün klinikte çalışma 

için hazır bulundurulması planlanmıştır. 

 

Tablo 3.1. Demografik Bilgi ve Ağrı Nitel ve Nicel Soruları 

 

Demografik ve Gene Bilgiler 

 

1. Yaşınız kaçtır? ..... 

2. Cinsiyetiniz nedir?  

o Kadın.... 

o Erkek.... 

3. Kendinizi Hispanik ya da Latin olarak değerlendirir misiniz? 

o Hispanik veya Latin 

o Hispanik ya da Latin değil 

4. Irkınız nedir? 

o Amerikan yerlisi/Alaska yerlisi 

o Asyalı 

o Zenci ya da Afrikalı Amerikalı 

o Havai yerlisi/ Diğer Pasifik Adaları yerlisi 

o Beyaz ırk 

o Karışık etnik grup 

o Hiçbiri 

5. Genel olarak sağlığınızı nasıl değerlendirirsiniz? 
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o Zayıf 

o İdare eder 

o İyi 

o Çok iyi 

o Mükemmel 

6. Hiçbir kronik ağrı rahatsızlığınız var mı? 

o Evet 

o Hayır 

7. Eğer evet ise, nasıl bir kronik ağrınız var? 

 ....................... 

8. Şu anki diş ağrınız için hiç ağrı kesici aldınız mı? 

o Evet 

o Hayır 

9. Şu anki diş ağrınız için son dört saatte hiç ağrı kesici aldınız mı? 

o Evet 

o Hayır 

10. Eğer evet ise, hangi ağrı kesiciyi aldınız? 

 .......................... 

 

Global Ağrı Şiddeti Değerlendirmesi 

 

1. Şu anda sıfırdan ona kadar, sıfır hiç ağrı yok, on en şiddetli ağrı olmak üzere, 

ağrınızı nasıl derecelendirirsiniz? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  

2. Fonksiyonda değilken; yani konuşmuyor, yemek yemiyor ve içmiyorken 

ağrınızı on üzerinden nasıl derecelendirirsiniz? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

3. Fonksiyondayken; yani konuşuyor, yemek yiyor ve içerken ağrınızı on 

üzerinden nasıl derecelendirirsiniz?  

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

4. Geçtiğimiz hafta en kötü olduğunda ağrınızını şiddeti on üzerinden nasıl 

derecelendirirsiniz? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

5. Diş ağrınız ne zaman başladı? 

o Bir kaç gün önce 

o Geçtiğimiz hafta içinde 

o Geçtiğimiz ay içinde 

o Bir aydan önce 

  

Ağrı Nitelik Tanımları 

 

1a. ‘Atar’ tipte ağrınız var mı? (shooting) 

o Evet 

o Hayır 

1b. ‘Atar’ tipte ağrınız var ise, ağrınızın şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

2a. ‘Bıçaklayıcı’ tipteki ağrınız var mı? (stabbing) 

o Evet 
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o Hayır 

2b. ‘Bıçaklayıcı’ tipte ağrınız var ise, ağrınızın şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

3a. ‘Patlayıcı’ tipte ağrınız var mı? (bursting) 

o Evet 

o Hayır 

3b. ‘Patlayıcı’ tipte ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

4a. ’Işınsal olarak yayılan’ tipte ağrınız var mı? (radiating) 

o  Evet 

o Hayır 

4b. ’Işınsal olarak yayılan’ tipte ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

5a. ‘Elektrik çarpması’ tipindeki ağrınız var mı? (electric shock like) 

o Evet 

o Hayır 

5b. ‘Elektrik çarpması’ tipinde ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

6a. ‘Zonklar’ tipte ağrınız var mı? (throbbing) 

o Evet 

o Hayır 

6b. ‘Zonklar’ tipte ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

7a. ‘Sancıyan’ tipte ağrınız var mı? (aching) 

o Evet 

o Hayır 

7b. ‘Sancıyan’ tipte ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

8a. ‘Kemiren’ tipte ağrınız var mı? (gnawing) 

o Evet 

o Hayır 

8b. ‘Kemiren’ tipte ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

9a. ‘Yara yerinin hassasiyeti’ gibi ağrınız var mı? (tender) 

o Evet 

o Hayır 

9b. Yara yerinin hassasiyeti’ gibi ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

10a. ‘Ağırlaşmış gibi’ ağrınız var mı? (heavy) 

o Evet 

o Hayır 

10b. ‘Ağırlaşmış gibi’ ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

11a. ‘Karıncalanma’ gibi ağrınız var mı? (tingling) 

o Evet 

o Hayır 

11b. ‘Karıncalanma’ gibi ağrınız var ise, şiddeti nedir? 
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 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

12a. ‘Uyuşukluk’ gibi ağrınız var mı? (numb) 

o Evet 

o Hayır 

12b. ‘Uyuşukluk’ gibi ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

13a. ‘Diken, iğne batması’ gibi ağrınız var mı? (pins and needles) 

o Evet 

o Hayır 

13b. ‘Diken, iğne batması’ gibi ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

14a. ‘Kesici’ tipte ağrınız var mı? (cutting) 

o Evet 

o Hayır 

14b. ‘Kesici‘ tipteki ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

15a. ‘Çeker’ gibi ağrınız var mı? (pulling) 

o Evet 

o Hayır 

15b. ‘Çeker’ gibi ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

16a. İlgili diş ile ısırırken ya da çiğnerken ağrı var mı? 

o Evet 

o Hayır 

16b. İlgili diş ile ısırırken ya da çiğnerken ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

17a. Soğuk bir şey yerken ya da içerken ağrı var mı? 

o Evet 

o Hayır 

17b. Soğuk bir şey yerken ya da içerken ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

18a. Sıcak bir şey yerken ya da içerken ağrı var mı? 

o Evet 

o Hayır 

18b. Sıcak bir şey yerken ya da içerken ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

19a. ‘Keskin’ tipte ağrınız var mı? (sharp) 

o Evet 

o Hayır 

19b. ‘Keskin’ tipte ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

20a. ‘Donuk’ tipte ağrınız var mı? (dull) 

o Evet 

o Hayır 

20b. ‘Donuk’ tipte ağrınız var ise, şiddeti nedir? 

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
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3.1.3. Demografik Bilgi ve Ağrı Nitel ve Nicel Sorularının Yöneltilmesi 

Onamı alınan hastalara, demografik bilgi toplamaya yönelik ve  ağrının 

kalitatif ve kantitatif değerlerini irdeleyen 35 soruluk formdaki sorular (Tablo 3.1), 

sözlü olarak, karşılıklı mülakat şeklinde yöneltilmiştir. Çalışmada kullanılan ağrı 

tanımlayıcıları, tıp ve dental literatürdeki doğruluğu kanıtlanmış edilmiş soru 

formlarından seçilmiştir (14,166-168). 

3.1.4. Pulpal ve Periapikal Klinik Muayene 

 Araştırmacılar tarafından, klinik teşhis için gerekli rutin klinik muayenede 

uygulanan prosedürler uygulandı. Uygulanan her türlü soğuk, EPT, perküsyon, 

ısırma, palpasyon testleri önce kontralateral taraftaki sağlıklı olduğu bilinen bir dişte, 

sonra ilgili dişin yanındaki komşu dişte, en son ilgili dişte uygulandı, tüm dişlere 

uygulanan test sonuçları kaydedildi. Kontralateral ve komşu diş muayenesi için 

seçilen dişlerin sağlıklı dişler olmasına dikkat edildi. Hastalar her test öncesi test 

konusunda detaylı bir şekilde bilgilendirildi.  

 Soğuk testi için, Frigident™ (Ellman International Inc, NY, ABD) sprey 

kullanıldı. Bu uygulama, mümkün olduğunca dişin bukkal/fasiyal yüzeyinden 

yapılarak, hastanın soğuğa karşı hissizliği- soğuk ile oluşan ağrı rahatsızlığı 0-3 

arasında, hafif, orta şiddetli ve çok şiddetli olarak sınıflandırılmıştır. Bununla birlikte 

soğuk ile oluşan hissin devam etme süresü 0-5, 5-10, 10-15 ve  >15 saniye olmak 

üzere kayıt edilmiştir.  

 EPT (Vitality Scanner Model 2006, Sybron Endo, CA, ABD), ful 

restorasyonlu dişlere uygulanmadı. EPT uygulamasının yapıldığı vakalarda, dişler 

kurutulduktan sonra, diş macunu iletici materyal olarak kullanılarak, anterior dişlerin 

insizal uçlarından, posterior dişlerin mümkünse kasplarına yakın konumdan EPT 

akım düşük değerden başlayarak arttırılarak uygulanmış, sayısal değer 

kaydedilmiştir. 0-80 arası değerler EPT pozitif, 80 ise EPT negatif olarak 

kaydedilmiştir.  

 Perküsyon testi dental aynanın arkası ile, palpasyon testi ilgili dişin apikal 

bölgesindeki mukozanın parmak ile kontrolü ile, ısırma testi ise “tooth slooth” 

(Professional Results Inc., Laguna Niguel, CA, USA) olarak isimlendirilen ısırma 
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çubuğu ile uygulanmış, her test ile oluşan rahatsızlık 1-3 arasında, 1; hafif, 2; orta, 3; 

şiddetli olarak kaydedilmiştir. İlgili dişle ilgili, şişlik, fistül yolu, etiyolojik faktörler 

(çürük, travma gibi) not edilmiştir.  

 Radyografik inceleme, araştırma sorumluları tarafından, çürük, derin 

restorasyonların varlığı, periapikal lezyon varlığı açısından değerlendirilmiştir. Elde 

edilen tüm bu klinik ve radyolojik muayene bilgileri, biri araştırma kapsamında olan 

endodontist, bir de araştırmadan bağımsız endodonti uzmanı olan klinik sorumlusu 

tarafından değerlendirilerek, AAE tarafından belirlenen sınıflandırmaya göre (9,133) 

pulpa ve periapikal olarak teşhisi koymuştur. 

 Toplanan tüm bu veriler günün sonunda Microsoft Office Excel (Microsoft, 

Seattle, ABD) programına kaydedilmiştir.  

3.2. Verilerin Analizi 

 Bu gözlemsel çalışmadaki gerekli hasta sayısını belirlemek için, ağrı 

tanımlayıcılarının farklı teşhislerdeki frekansını değerlendiren çalışmalar temel 

alınmıştır (14). Farklı teşhislerde, farklı ağrı tanımlayıcılarının rapor edilme 

frekansının  %40 gibi fark yaratacağı varsayımı ile, alfa değeri 0.05, güç değeri 0.80 

belirlenerek her grupta 46 hasta olacağı tahmini hesabı yapılmıştır (StataCorp, 

College Station, TX, USA). Birden fazla ağrı tanımlayıcısını test etmeyi 

planladığımız için 200-250 hastanın dahil edilmesi uygun bulunmuştur. 

 Frekanslar ve tanımlayıcı istatistikler, SPSS 20 (IBM, New York, ABD) ile 

hesaplanmıştır. 

 Vitalite ve perküsyon şeklindeki iki nitel değişkenin, sürekli değerler olan 

ağrı tanımlayıcıları ile olan ilişkisini incelemek için, verilerin normal dağıldığı ön 

şartı yerine getirilerek iki yönlü varyans analizi uygulanmıştır. 

 Nitel veriler olan klinik bulguların, vitalite ve perküsyon ile ilişkisi ise ki-

kare testi ile incelenmiştir. Alt grup analizi için, Bonferroni düzeltmeli ki-kare testi 

yapılmıştır. P değerinin 0.05 ‘in altında olduğu durumlar istatiksel olarak anlamlı 

olarak değerlendirilmiştir.  
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular Ve Tanımlayıcı İstatistikler 

 Çalışmaya katılan hastaların yaş ortalaması 42±16 olarak hesaplanmıştır. 

Katılanların 106’sı (%46,5) erkek, 122’si (%53,5) kadın olarak hesaplanmıştır. 

 Etnik olarak, hastaların 175’i (%76,8) kendisini Hispanik ya da Latino değil 

olarak tanımlarken; 53’ü (%23,2) kendisini Hispanik ya da Latino olarak 

tanımlamıştır.  

 Hastalar, ırk olarak; 107 (%46,9) beyaz/Caucasian, 42 (%18,4) siyah/ 

Afrikalı Amerikalı, 27 (%11,8) karışık, 7 (%3,1) Asyalı, 5 (%2,2) yerli 

Amerikalı/yerli Alaskalı, 3 (%1,3) yerli Hawaii/diğer Pasifik Adalı, 37 (%16,2) 

bunların hiçbiri şeklinde dağılmıştır. 

 EPT ve soğuk testine pozitif ve negatif cevap veren hastaların sayısı ve 

frekansı hesaplanmıştır. (Tablo 4.1) 228 hastanın 41’inden (%18) çeşitli sebeplerden 

dolayı EPT değeri elde edilememiştir. Geriye kalan hastalardan 135’i (% 72,2) soğuk 

ve EPT testine vitalite pozitif ya da vitalite negatif şeklinde aynı cevabı vermişlerdir. 

Geri kalan 52 hastanın, 44’ü (%84,6) ile büyük çoğunluğu EPT’ye pozitif cevap 

verirken; soğuk testine ise negatif cevap vermiştir.  

 

Tablo 4.1. EPT ve Soğuk Testi Sonuçları Dağılımı 

N Soğuk (+) Soğuk (-) Toplam 

EPT (+) 85 44 129 

EPT (-) 8 50 58 

EPT Değeri yok 9 32 41 

 102 126 228 

  

 Ağrı tanımlayıcılarının hastalar tarafından rapor edilme sıklığı Tablo 4.2’de 

sunulmuştur. Bu tanımlayıcılardan, odontojenik ağrı açısından uygun olup, daha 

yüksek frekansta olanlar, tabloda * ile işaretlenmiştir. Bu şekilde işaretlenmiş olan 

ağrı tanımlayıcıları 2 yönlü varyans analizine tabi tutulmuştur.  
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Tablo 4.2. Ağrı Tanımlayıcıları Rapor Edilme Frekansları 

Ağrı Tanımlayıcıları Rapor Edilme Sıklığı (%) 

1. PAROKSİSMAL VEYA KESİKLİ  

Atar 48,7* 

Bıçaklayıcı 43,9* 

Patlayıcı 38,6* 

Işınsal olarak yayılan 67,1* 

Elektrik çarpması gibi 28,9* 

2. SÜREKLİ  

Zonklar 77,2* 

Sancıyan 78,5* 

Kemiren 35,1 

Yara hassasiyeti gibi 62,7 

Ağır 45,2* 

3. PARESTEZİ VEYADİSTEZİ  

Karıncalanma 23,2* 

Uyuşukluk 19,7* 

Diken, iğne batması gibi 22,8* 

Kesici 17,1 

Çeker gibi 24,6 

4. UYARANA BAĞLI AĞRI  

Çiğnerken, Isırırken 88,6* 

Soğuk yerken, içerken 68* 

Sıcak yerken, içerken 44 

5. DİĞERLERİ  

Keskin 49,6* 

Donuk 43,3* 

* İki yönlü varyans analizi uygulanan tanımlayıcılar 

  

 Ağrı tanımlayıcılarının hastalar tarafından 0-10 arası rapor edilen şiddetinin 

ortalama ve standart sapma değerleri Tablo 4.3’te sunulmuştur. 
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Tablo 4.3. Ağrı Tanımlayıcılarının Ortalama ve Standart Sapma Değerleri 

Ağrı Tanımlayıcıları Ortalama/ Standart Sapma 

Mevcut ağrı 5,17±2,87 

En şiddetli ağrı 8,56±1,75 

Fonksiyonda ağrı 7,51±2,18 

Fonksiyonda değilken ağrı 5,21±2,98 

Atar 3,92±4,22 

Bıçaklayıcı 3,59±4,22 

Patlayıcı 3,03±4,04 

Işınsal tarzda yayılan 4,84±3,83 

Elektrik çarpması gibi 2,18±3,57 

Zonklar 5,79±3,80 

Sancıyan 5,41±3,51 

Ağır 3,09±3,74 

Karıncalanma 1,42±2,81  

Uyuşukluk 1,21±2,72 

Diken iğne batması gibi 1,75± 3,34 

Çiğnerken, ısırırken 8,31±1,90 

Soğuk yerken, içerken 7,95±1,96 

Keskin 4,06±4,25 

Donuk 2,57±3,28 

4.2 Ağrı Tanımlayıcılarının Vitalite ve Perküsyon İlişkisi 

 Ağrı tanımlayıcılarının, vitalite ve perküsyonla ilişkisine ait 2 yönlü varyans 

analizinin sonuçları, F değeri ve p değerleri ile Tablo 4.4’te sunulmuştur. 
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Tablo 4.4. Ağrı Tanımlayıcılarının F(p) Değerleri 

Ağrı 

Tanımlayıcıları 

Model Vitalite Perküsyon Vitalite Perküsyon 

Etkileşimi 

Mevcut ağrı 3,37 (0,02) 1,96 (0,16) 4,34 (0,04) 0,54 (0,46) 

En şiddetli ağrı 7,98 (0,00) 1,89 (0,17) 16,9 (0,00) 0,37 (0,54) 

Fonksiyonda ağrı 4,21 (0,00) 0,80 (0,37) 10,0 (0,00) 0,04 (0,84) 

Fonksiyonda 

değilken ağrı 

4,83 (0,00) 2,25 (0,07) 9,09 (0,00) 1,21 (0,27) 

Atar 2,96 (0,03) 5,68 (0,02) 2,48 (0,12) 0,07 (0,79) 

Bıçaklayıcı 1,03 (0,38) 0,45 (0,50) 0,30 (0,59) 2,89 (0,09) 

Patlayıcı 1,34 (0,26) 3,39 (0,06) 0,12 (0,73) 1,00 (0,32) 

Işınsal tarzda 

yayılan 

1,65 (0,18) 0,35 (0,56) 4,92 (0,03) 0,07 (0,80) 

Elektrik çarpması 

gibi 

0,45 (0,72) 0,56 (0,45) 0,49 (0,49) 0,22 (0,64) 

Zonklar 2,48 (0,06) 0,01 (0,92) 6,57 (0,01) 0,58 (0,44) 

Sancıyan 1,15 (0,33) 0,75 (0,39) 2,97 (0,09) 0,00 (0,95) 

Ağır 0,16 (0,92) 0,26 (0,61) 0,01 (0,91) 0,05 (0,83) 

Karıncalanma 0,19 (0,91) 0,34 (0,56) 0,02 (0,89) 0,36 (0,55) 

Uyuşukluk 1,12 (0,34) 0,02 (0,90) 2,93 (0,09) 0,12 (0,73) 

Diken iğne 

batması gibi 

0,31 (0,82) 0,07 (0,80) 0,73 (0,39) 0,00 (1,00) 

Çiğnerken, 

ısırırken 

3,10 (0,03) 2,56 (0,11) 4,80 (0,03) 0,42 (0,51) 

Soğuk yerken, 

içerken 

2,97 (0,03) 0,14 (0,71) 5,88 (0,02) 0,04 (0,85) 

Keskin 0,95 (0,42) 1,34 (0,25) 1,49 (0,22) 0,02 (0,88) 

Donuk 0,36 (0,78) 1,00 (0,32) 0,18 (0,67) 0,34 (0,56) 

  

 Ağrı tanımlayıcıları, vitalite ve perküsyonun bağımsız değişkenler olduğu iki 

yönlü varyans analizine tabi tutulmuştur. Bu analiz sonucunda, vitalite ve perküsyon 

etkileşimi Tablo 4.4’te görülen ağrı tanımlayıcılarının herhangi birinde istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p<0,05).  

 Perküsyon hassasiyeti pozitif olan hastalarda, mevcut ağrı, en şiddetli ağrı, 

fonksiyonda ağrı ve fonksiyonda değilken ağrının şiddeti istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fazla bulunmuştur (p<0,05). 
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  Atar tipteki ağrının şiddeti, vitalitesi pozitif olan hastalarda anlamlı 

derecede fazla bulunmuştur (p<0,05).  

 Perküsyon hassasiyeti pozitif olan hastalarda, ışınsal tarzda yayılan, 

zonklar, çiğnerken ya da ısırırken ve de soğuk yerken ya da içerken rapor edilen 

ağrının şiddeti, istatistiki olarak anlamlı derecede fazla bulunmuştur (p<0,05). (Tablo 

4.4) (Şekil 4.1, 4.2, 4.3) 
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Şekil 4.1. Mevcut, En Şiddetli, Fonksiyonda ve Fonksiyonda Değilken Ağrının 

Vitalite Ve Perküsyon İlişkisi 

 

 Perküsyon hassasiyeti poziztif olan hastalarda, mevcut ağrı, en şiddetli ağrı, 

fonksiyonda ağrı ve fonksiyonda değilken ağrının şiddeti, istatistiksel olarak anlamlı 

derecede fazla bulunmuştur (p<0,05). (Şekil 4.1) 
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Şekil 4.2. Atar, Zonklar ve Işınsal Tarzda Yayılan Ağrının Vitalite Ve Perküsyon 

İlişkisi 

 

 Atar tipteki ağrının şiddeti ivitalitesi pozitif olan hastalarda anlamlı 

derecede fazla bulunmuştur (p<0,05). (Şekil 4.2) 

  Işınsal tarzda yayılan ve zonklar tipteki ağrının şiddeti, perküsyonu pozitif 

olan hastalarda istatistiki olarak anlamlı derecede fazla bulunmuştur (p<0,05). (Şekil 

4.2) 
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Şekil 4.3. Soğuk Yerken, İçerken ve Çiğnerken, Isırırken Ağrının Vitalite Ve 

Perküsyon İlişkisi 

 

 Çiğnerken ya da ısırırken ve de soğuk yerken ya da içerken ağrının 

şiddeti, perküsyonu pozitif olan hastalarda istatistiki olarak anlamlı derecede fazla 

bulunmuştur (p<0,05). (Şekil 4.3) 
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4.3 Ağrı Kesici Kullanımı, Klinik Ve Radyolojik Bulguların Birbiri İle 

İlişkisi 

 Nitel verilerin analizi için, vitalite pozitif (+) ve negatif (-) ve perküsyon 

pozitif (+) ve negatif (-) olmak üzere dört grup oluşturulmuştur. Grup 1: vitalite (+), 

perküsyon (+) , grup 2: vitalite (+), perküsyon (-), grup 3: vitalite (-), perküsyon (+), 

4. Grup: vitalite (-), perküsyon (-) şeklinde oluşturulmuştur. Yapılan ki kare testinin 

sonuçlarına göre; mevcut diş ağrısı için ağrı kesici kullanımında gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,05). Aynı şekilde, gruplar arasında, 

radyolusensi varlığı ve ısırma testine pozitif yanıt verme açısından da istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,05). (Tablo 4.5) (Şekil 4.4) 

 

Tablo 4.5. Ağrı Kesici Kullanımı, Isırma Testi Ve Periapikal Radyolusensi 

Varlığının; Vitalite Ve Perküsyon İle İlişkisi 

 Grup 1 

Vitalite (+) 

Perküsyon (+) 

Grup 2 

Vitalite (+) 

Perküsyon (-) 

Grup 3 

Vitalite (-) 

Perküsyon (+) 

Grup 4 

Vitalite (-) 

Perküsyon (-) 

p 

Mevcut diş ağrınız için 

hiç ağrı kesici aldınız 

mı? 

Evet  N(%) 

Hayır N(%) 

 

 

 

40 (%64) 

23 (%36) 

 

 

 

21 (%54) 

18 (%46) 

 

 

 

82 (%82) 

18 (%18) 

 

 

 

16 (%62) 

10 (%38) 

 

 

 

0,003 

Mevcut diş ağrınız için 

son 4 saatte hiç ağrı 

kesici aldınız mı?  
Evet N(%) 

Hayır N(%) 

 

 

 

 

14 (%22) 

49 (%78) 

 

 

 

 

9 (%23) 

30 (%77) 

 

 

 

 

36 (%36) 

64 (%64) 

 

 

 

 

7 (%27) 

19 (%73) 

 

 

 

 

0,211 

Apikal Radyolusensi 

Mevcut N(%) 

Mevcut Değil N(%) 

 

 

17 (%27) 

46 (%73) 

 

 

5 (%13) 

34 (%87) 

 

 

62 (%62) 

38 (%38) 

 

 

12 (%46) 

14 (%54) 

 

 

0,000 

Isırma Testi  

Pozitif N(%) 

Negatif N(%) 

 

46 (%75) 

15 (%25) 

 

17 (%44) 

22 (%56) 

 

79 (%81) 

19 (%19) 

 

9 (%35) 

17 (%65) 

 

0,000 

  

 Grafiklere bakıldığında, özellikle vitalitesi negatif, perküsyonu pozitif olan 

grupta (grup 3), ağrı kesici kullanımı, radyolusensi varlığı ve pozitif ısırma testi 

sonuçlarının görülme sıklığının yüksek olduğu gözlenmektedir. (Şekil 4.4) 
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 Gruplar arası anlamlı fark bulunan ağrı kesici kullanımı, apikal radyolusensi 

varlığı ve ısırma testi değişkenlerinde, alt gruplarda, Bonferroni düzeltmeli ki kare 

testi yapılmıştır. Alt grup analizlerine göre; ağrı kesici kullanımı; grup 3 ve grup 1 

arasında (padjusted= 0,048) ve grup 3 ve grup 2 arasında  (padjusted= 0,006) anlamlı 

olarak farklı bulunmuştur. Radyolusensi varlığı; grup 3 ile grup 1 arasında (padjusted= 

0,000), grup 3 ile grup 2 arasında (padjusted= 0,000), ve grup 2 ile grup 4 arasında 

(padjusted= 0,018) anlamlı olarak farklı bulunmuştur. Pozitif ısırma testinde; grup 1 ile 

grup 2 arasında (padjusted= 0,006), grup 1 ile grup 4 arasında (padjusted= 0,000), grup 3 

ile grup 2 arasında (padjusted= 0,000) ve grup 3 ile grup 4 arasında (padjusted= 0,000) 

anlamlı olarak farklı bulunmuştur. 
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Şekil 4.4. Ağrı Kesici kullanımı, Isırma testi Ve Periapikal Radyolusensi Yüzdeleri 

 

 Grafiklere bakıldığında, özellikle vitalitesi negatif, perküsyonu pozitif olan 

grupta (grup 3), ağrı kesici kullanımı, radyolusensi varlığı ve pozitif ısırma testi 

sonuçlarının görülme oranının yüksek olduğu gözlenmektedir (Şekil 4.4). 
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5. TARTIŞMA 

 Teşhis, sağlıklı durumdan sapmayı, bu sapmanın sebebi ve doğasını araştıran 

bilim ve sanat olarak tanımlanmaktadır (124). Endodontide, “ayırıcı teşhis” 

uygulama ve kullanım açısından daha gerçekçi olacaktır. Ayırıcı teşhis, bir durumu, 

o durumun tüm semptomlarını diğer benzer semptomları üretebilecek patolojik 

süreçlerle karşılaştırarak tanımlamak olarak ifade edilebilir (124). Endodontik teşhis 

özellikle pulpa ve pulpa kaynaklı ağrıyı teşhis etmek konusunda zor olabilmektedir 

(11). Bu durumun en temel sebepleri, pulpanın mine ve dentin ile çevrili kapalı bir 

sistem olması, pulpada enfeksiyon ve inflamasyondan dolayı gerçekleşen 

histokimyasal değişimlerin direkt gözlemlenmesi ve test edilmesinin mümkün 

olmamasıdır (123). Bununla birlikte, bakteri invazyonu ile meydana gelen 

enfeksiyon, biyolojik dinamik bir süreçtir; pulpal ve periapikal hastalıklar arasındaki 

geçiş çok nadir kesin sınırlara sahiptir (169). Tüm bu zorluklara karşın, doğru teşhise 

ulaşmak, doğru tedavi planlaması için bir ön koşuldur.  

 Pulpa ve periapikal bölgenin durumunu irdeleyen tek, basit, objektif, zararsız, 

kesin bir test yöntemi günümüzde mevcut değildir (11). Günümüzde, endodontik 

teşhis, klinik olarak, elde edilen tüm objektif ve sübjektif verilerin birlikte  

değerlendirilmesi ile mümkün olmaktadır (10,21). Elde edilen bu verilerin çoğunun 

sübjektif bir kavram olan ağrıya dayanmasından, ve de ağrının çok boyutlu 

olmasından dolayı, mümkün olabildiğince detaylı toplanması ve sistematik bir 

şekilde değerlendirilmesi önem taşımaktadır (8). Ayrıca, elde ettiğimiz bu veriler, ve 

de bu verilerin birbiri ile olan ilişkisi, bize pulpal ve periapikal hastalığın biyolojik 

süreci konusunda bilgi vermesi açısından önem taşımaktadır (16-19,22). Ancak, 

literatür, ayırıcı teşhis amaçlı kullanılan ağrı tanımlayıcılarını ve tanımlayıcı 

kombinasyonlarının teşhis amaçlı kullanılmasındaki yeterliliği ve yerini sistematik 

olarak değerlendiren çalışmalar açısından oldukça sınırlıdır (8). Buradan yola çıkarak 

bu çalışmada, endodontik ayırıcı teşhiste önemli olan iki klinik kavram olan vitalite 

ve perküsyonun, ağrı tanımlayıcıları, diğer klinik testler ve radyografik bulgular ile  

olan ilişkisinin ve bu ilişkinin klinik ayırıcı teşhisteki önemi ile biyolojik olarak alt 

yapısının sorgulanması amaçlanmıştır. 
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 Endodontik teşhisin önemli bir birleşeni olan ağrı, özellikle acil endodonti 

kliniğine başvuran hastalarda ön plana çıkmaktadır. Acil endodontik tedavi, pulpal 

ya da periapikal dokularda meydana gelen inflamasyon ya da enfeksiyonun farklı 

evrelerinde meydana gelen akut ağrı ya da şişliğin tedavisi olarak tanımlanmaktadır 

(1). Çalışmamıza, NRS’ye göre en az 3/10 ağrıya sahip endodonti aciline başvuran 

hastalar dahil edilmiştir. Sadece acil endodonti kliniğine başvuran hastalarla çalışma 

yapılması, elde edilen sonuçların genel popülasyonu yansıtıp yansıtmaması, 

“spectrum bias” olarak isimlendirilen elde edilen sonuçların tarafsız olup olmaması 

açısından tartışılmıştır (130). Diğer taraftan, literatürde, perioperatif dönemde ağrı 

endodontik teşhis ve tedavi ilişkisini irdeleyen bir çok çalışmaya endodontik acile 

başvuran hastalar dahil edilmiştir (170,171). Detaylı ağrı anamnezinin klinik 

muayene ile olan ilişkisinin irdelenmesi çalışmanın ana amaçlarından biri olduğu 

için, bu çalışmaya acil endodonti kliniğine başvuran ağrılı hastalar dahil edilmiştir. 

 Günümüzde güncel olarak kullandığımız AAE’nin mevcut pulpal ve 

periapikal hastalık sınıflandırması klinik testlerle yapılmaktadır (133). Bu sebepten 

ötürü, çalışmamızda, ağrı tanımlayıcılarının klinik teşhisler ile ilişkisi yerine; bizi 

klinik teşhise götüren ve en çok kullanılan, iki temel klinik veri olan vitalite ve 

perküsyon ile olan ilişkisi irdelenmiştir. Dişin vitalitesi, hem tedavi planının 

yapılarak en ideal tedavi seçeneğinin uygulanması (1,20) hem de tedavi başarısının, 

sonucunun tahmin edilmesi açısından oldukça büyük bir öneme sahiptir (2,3). 

Günümüzde, pulpa fizyolojisinin, immünolojisinin daha iyi anlaşılması ile, bakteri 

kontaminasyonu olmayan pulpanın iyileşmek için doğal bir yeteneğe sahip olmasının 

bilinmesi ve de mineral trioksit agregat (MTA), kalsiyum-silikat esaslı 

biyomateryallerin (CSC) rutin klinik kullanıma dahil edilmesi (20,172), vital pulpa 

tedavilerine daha güncel bir yaklaşım getirmiştir (1). Vital pulpa tedavileri, daha çok 

asemptomatik; normal pulpa ya da reversible pulpitis teşhisi konan dişlerde olan 

uygulamaları ile ön plana çıksa da (20); semptomatik irreversible pulpitisli dişlerde 

vital pulpa tedavisi uygulamalarının da, yapılan vaka raporları (172) ve geniş 

prospektif çalışmalarla başarısı kanıtlanmıştır (173-175). Pulpanın canlılığını 

korumaya yönelik bu tedavi seçeneğinin klinik olarak konan hem reversible pulpitisli 

hem de irreversible pulpitisli dişlerde; ancak vitalitesi pozitif olan durumlarda 

uygulanıyor olması, klinik olarak vitalitenin belirlenmesinin önemini ortaya 
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koymaktadır. Vitalitenin belirlenmesinin bir diğer önemi ise, yapılan endodontik 

tedavi başarı çalışmalarının vital pulpalı dişlerde kanal tedavisinin başarısı ile, 

nekrotik pulpalı dişlerde kanal tedavisi başarısını anlamlı derecede farklı bulmasıdır 

(1,3). Bu farkın klinisyen tarafından bilinmesi uygulanacak tedavi kararının alınması 

ve de prosedürün belirlenmesi açısından önem taşırken; hasta tarafından bilinmesi de 

tedavi başarı beklentisinin bilinmesi ve onamı açısından önem taşımaktadır. 

Vitalitenin yukarıda tartışılan sebeplerden dolayı önemi, çalışmamızda ağrı 

tanımlayıcılarının vitalite ile olan ilişkisini değerlendirmemize yol açmıştır.  

 Günümüzde, pulpal canlılığı test etmeye yarayan LDF, PO gibi cihazlar 

mevcuttur; ancak rutin kullanımı maalesef yoktur (5,142). Rutin olarak klinikte pulpa 

vitalitesi, – ağrı iletimini sağlayan sinir dokusu varlığı – “Genel Bilgiler” bölümünde 

“4.2.3 Soğuk ve Pulpa Testi ile İlgili Sınırlandırmalar ve Varyasyonlar” başlığı 

altında belirtildiği gibi pulpa canlılığını belirlemede bir çok sınırlandırmaya ve 

varyasyona sahip olmasına rağmen; soğuk testi ve EPT ile sağlanmaktadır. 

Çalışmamızda da, soğuk testi ve EPT birlikte kullanılmış, ve bu iki testin birlikte 

değerlendirilmes ile bir vitalite değeri belirlenmiştir. Her ne kadar, EPT ve soğuk 

testinin birlikte kullanılması elde edilen vitalite değerinin daha güvenilir olduğunu 

savunan çalışma da olsa (153), Jespersen ve diğerleri (123) tarafından yapılan 

çalışma, EPT ve soğuk testinin ancak %67,5 oranında ortak cevap verdiğini, ve de 

EPT’nin yanlış pozitif cevap verme insidansının daha yüksek olduğunu bulmuştur. 

Çalışmamızda 228 hastanın 41’inden (%18)  çeşitli sebeplerden dolayı EPT değeri 

elde edilememiştir. Geriye kalan hastalardan 135’i (%72,2) soğuk ve EPT testine 

vitalite pozitif ya da vitalite negatif şeklinde aynı cevabı vermişlerdir. Bu oran 

Jespersen ve diğerlerinin (123)  bulduğu orana paralel bir sonuç çizmektedir. Geri 

kalan 52 hastanın, 44’ü (%84,6) ile büyük çoğunluğu EPT’ye pozitif cevap verirken; 

soğuk testine negatif cevap vermiştir. Bu oran ve EPT’nin yanlış pozitif cevap verme 

olasılığının daha yüksek olduğu göz önünde bulundurulduğunda (157), geriye kalan 

52 hastada, EPT ve soğuk testinin birlikte değerlendirilerek oluşturulan kompozit 

vitalite değeri soğuk testi temel alınarak belirlenmiştir. (Tablo 4.1) 

 Perküsyon, geçmişten günümüze teşhis amaçlı rutinde kullanılan bir diğer 

yöntemdir. Geleneksel olarak, perküsyon, enfeksiyon ve inflamasyonun periapikal 

dokulara yayıldığını işaret eden bir diagnostik test olarak bilinmektedir (21). Ancak, 
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günümüzde, vital pulpalı dişlerde, özellikle irreversible pupitiste de perküsyon 

hassasiyetinin olduğu bilinmektedir (22,169). Daha güncel çalışmalar, perküsyonun, 

“3.2.4 Periferal Sensitizasyon, Hiperaljezi ve Mekanik Allodina”, “3.3.1 Santral 

Sensizitasyon” ve “ 4.2.4 Perküsyon ve Isırma Testi” bölümlerinde anlatıldığı gibi 

düşmüş ağrı eşiğini, mekanik allodinayı ve santral sensitizasyonu işaret edebileceğini 

tartışmaktadır (22-24). Başka bir deyişle, perküsyonun, oldukça dinamik bir süreç 

olan pulpal ve perapikal hastalıkların ağrı biyolojisi konusunda bilgi verebileceği 

düşünülmektedir. Bu sebepten ötürü, perküsyonun, hasta tarafından hissedilen ağrı 

ile; farklı ağrı tanımlayıcıları ile nasıl ifade edildiği bu çalışma ile aydınlatılmaya 

çalışılmıştır. 

 Endodontik ağrı anamnezinde, ilk olarak preoperatif ağrı sorgulanır. Yapılan 

bir sistematik derleme, preoperatif ağrı prevalansını %81 olarak bulmuştur (68). 

Preoperatif ağrının değerlendirilmesi, teşhis dışında, postoperatif dönemde ağrı 

şiddeti konusunda bilgi verdiği için (54) ve de sağ kalım çalışmaları preoperatif 

dönemde ağrısı olan hastalarda endodontik tedavi başarısını anlamlı derecede 

azalmış bulduğu için (2,3) önem taşımaktadır. Bu çalışmada, mevcut ağrı, en fazla 

hissedilen ağrı, fonksiyonda ağrı ve fonksiyonda değilken ağrı sorgulanmıştır. 

Vitalite ve perküsyonun bağımsız değişkenler olarak belirlendiği 2 yönlü varyans 

analizinde, hastalar tarafından rapor edilen bu dört farklı preoperatif ağrı perküsyon 

hassasiyeti ile ilişkili bulunmuştur. (Tablo 4.4) (Şekil 4.1) Yapılan prospektif bir 

çalışma, acile başvuran, semptomatik irreversible pulpitisli, perküsyon hassasiyeti 

olmayan hastaların; %98’inde perküsyon hassasiyeti bulunan akut apikal peridontisli 

hastalara göre acile başvurmadan önce daha uzun süre beklediğini bulmuştur (170). 

Bizim çalışmamız da bu çalışma ile benzer bir duruma dikkat çekmektedir: 

perküsyon hassasiyeti bulunan hastalar, ağrıyı daha şiddetli hissetmektedir ve bu 

sebeple acile başvurmak için daha kısa süre bekleyebilmektedir. Yapılan bir başka 

çalışma, acil tedavi için başvuran, VAS skalasına göre ortalama 8/10 ağrısı olan, 

irreversible pulpitis veya akut apikal periodontitis teşhisi konan hastaların %92’sinin 

perküsyon hassasiyeti olduğunu rapor etmiştir (169). Bu çalışma da, perküsyon 

hassasiyeti olan hastaların, klinik endodontik teşhisten bağımsız olarak, ağrıyı, acile 

başvuracak kadar daha şiddetli deneyimlediklerini işaret ederek, çalışmamızla 

paralellik göstermektedir. Bu durumun sebebi, hem tıp makalelerinde hem de sınırlı 
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endodontik makalelerde vurgulandığı üzere, perküsyonun düşmüş ağrı eşiği ve 

santral sensitizasyon ile ilişkili olması olabilir (22,23,71,176,177). Bu sebeplerden 

ötürü, perküsyon hassasiyeti olan hastalar, kliniğe başvurduklarında, mevcut ağrıyı, 

fonksiyonda, fonksiyon dışında, ve de en şiddetli ağrıyı anlamlı derecede daha fazla 

hissetmiş olabilir. 

 1970’li yıllarda, tıp dünyasının temel ağrı kitabının (178) yazarlarından olan 

Melzack, ağrının tek bir kelime ve onun şiddeti ile ölçülenemeyecek kadar kompleks 

bir kavram olduğunu savunmuş, her ağrının kendine özgü karakteristiği olduğundan 

yola çıkarak, bir çok farklı ağrı tanımlayıcısını içeren günümüzde de geçerliliğini 

koruyan McGill ağrı formunun oluşmasını sağlamıştır (12). Günümüzde, özellikle 

teşhisi diğer ağrı tiplerine göre daha zor olan nöropatik ağrıyı değerlendirmek için, 

güvenirliği ve geçerliliği çalışmalarla test edilmiş bir çok farklı ağrı formu 

kullanılmaktadır (14,179). Detaylı ağrı anamnezinin alındığı, farklı ağrı 

tanımlayıcıları içeren bu formların kullanımı hem klinik olarak ayırıcı teşhise yardım 

etmekte, hem de ağrıya sebep olan farklı biyolojik mekanizmalar konusunda bilgi 

verebilmektedir (178). Enfeksiyon ve inflamasyon ile pulpal ve periodontal 

dokularda bir çok farklı periferal ve santral mekanizmanın dahil olduğu dinamik ve 

özelleşmiş bir ağrı süreci vardır. Bu sebeple, pulpal ve periapikal doku kaynaklı 

ağrıyı tek bir kelime ile tanımlamak, ağrıya sebep olan farklı mekanizmalar hakkında 

bilgi sahibi olmak ve ayırıcı teşhiste bulunmak için tek bir kelime ile tanımlanan 

ağrıdan yararlanmak her zaman yeterli olmayabilir.  

 Buradan yola çıkarak, çalışmamızda, farklı ağrı formlarından, spontane, 

sürekli, parestezi ve distezik tarzda farklı ağrı karakteristiklerini tanımlamak için 

kullanılan 20 faklı ağrı tanımlayıcılarından bir form oluşturulmuş, ve hastalara 0-10 

arasında bu farklı ağrıları hangi şiddette hissettikleri sorulmuştur. 20 farklı ağrı 

tanımlayıcılarından (Tablo 3.1) yüzeyel, lokalize, kemiren, yara yeri hassasiyeti gibi, 

kesici, çekici ve sıcak bir şey yerken ya da içerken ağrı pulpal ya da periodontal 

kaynaklı ağrıyı tanımlamak için, anlamlı olmadığından ve de frekansları düşük 

olduğu için (Tablo 4.2), istatistiki analizin dışında tutulmuştur. Geriye kalan ağrı 

tanımlayıcıları, vitalite ve perküsyonun bağımsız değerler olduğu, 2 yönlü varyans 

analizine tabi tutulmuştur.  
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 Günümüzde, pulpanın oldukça özelleşmiş bir ağrı sistemine sahip olduğu 

kabul edilmiştir (131). Çalışmamızda, atar tarzda (shooting) ağrı vital pulpa 

teşhisine sahip ağrılı dişe sahip hastalar tarafından istatistiki olarak anlamlı derecede 

daha şiddetli deneyimlenmiştir. (Tablo 4.4) (Şekil 4.2) Ağrı tanımlayıcıları ile 

endodonti alanında çalışmalar sınırlıdır. Ancak, pulpa kaynaklı ağrı paroksismal tipte 

değerlendirilmektedir (180) ve atar tipteki ağrı paroksismal ağrıya bir örnektedir 

(181).  

 Nöropatik ağrının klinik teşhisinde ağrı tanımlayıcılarını içeren DN4, 

PainDETECT, LANSS gibi bir çok farklı soru formu kullanılmaktadır 

(13,14,179,182). Bu soru formlarının her biri atar (shooting) tarzda ağrıyı sorgulayan 

bir soru içermektedir (179). Bu durum, atar tarzda ağrının, nöropatik ağrı 

karakteristiğinin klinik olarak hasta tarafından ifade edilmesi olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Çeşitli sebeplerle gerçekleşen pulpa yaralanması sonucu meydana gelen 

ağrının hem inflamatuar hem de nöropatik ağrı karakteristiğine sahip olabileceğine 

dair görüş ve çalışmalar mevcuttur (21,183-185). Periferal sinir hasarı sonrasında 

artan NPY’nin, sinir rejenerasyonunda ve periferal hiperaljezide rol aldığı 

bilinmektedir (183). Pulpa yaralanması sonrasında pulpal ve periodontal bölgede 

NPY immunoreaktivitesi gösteren sinir liflerine rastlanmıştır. Bu durum, pulpa 

yaralanması ile periferal hiperaljezinin bir açıklaması olabilir ve pulpal ağrının 

nöropatik komponentinin de olabileceğine işaret edebilir (183). TTX-dirençli, 

Nav1.8 kanallarının nöropatik ağrı ile ilişkili olduğu bilinmektedir (184). Çürük 

sebebi ile pulpa hasarının olduğu ağrılı dişlerle yapılan bir çalışmada, pulpada TTX-

dirençli, Nav1.8 kanallarına sahip sinirlerin sayısının arttığını bulunmuştur (184). 

Aynı şekilde nöropatik ağrı ile ilişkisi olduğu düşünülen Nav1.7 kanallarının ağrılı 

pulpalı dişlerde arttığı bulunmuştur (185). Endodontik tedavi sonrası ağrı kontrolü 

için, nöropatik ağrı tedavisinde kullanılan gabapentinin proflaktik kullanımının 

etkinliği araştırılmış; plasebodan ve COX2 inhibitörü olan lornoxicamdan daha etkin 

bulunmuştur (186). Pulpa yaralanması ile meydana gelen bu değişiklikler, pulpal 

ağrının nöropatik komponentin de olabileceği yönündedir. Bizim çalışmamızda, vital 

pulpalı dişlerde, nöropatik ağrı soru formlarında yer alan atar tarzda ağrının daha 

şiddetli deneyimlendiğinin bulunması, pulpal ağrının nöropatik karakteristiğe sahip 

olabileceğine yönelik biyolojik çalışmaları, klinik olarak destekler niteliktedir. Klinik 
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olarak, pulpanın vitalitesi konusunda bilgi verebilen atar tarzda ağrı, ağrıya sebep 

olan pulpa biyolojisi konusunda da fikir verebilmektedir. 

 Atar tipteki ağrının, vitalitesi pozitif olan dişlerde daha şiddetli 

deneyimlenmesine karşılık, çalışmamızda, zonklar (throbbing) ve ışınsal tarzda 

(radiating) yayılan ağrı, perküsyon hassasiyeti pozitif olan hastalar tarafından 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha şiddetli deneyimlenmiştir (Tablo 4.4),  

(Şekil 4.2). Zonklar tipte ağrı ve ışınsal tarzda yayılan tarzda ağrının perküsyon 

hassasiyeti pozitif olan hastalarda daha şiddetli deneyimlenmesi, bir taraftan 

muhtemelen daha uzun süre devam eden ve periapikal dokuları etkileyen enfeksiyon 

ve inflamasyona işaret edebilirken; diğer taraftan daha derin, bir organ ağrısı, migren 

ağrısı (187) ile benzerlik gösterebilir. Pulpa yaralanması sonrasında, ilerleyen 

dönemde enfeksiyonun periapikal bölgeye yayılması ile, bu bölgedeki duyu 

sinirlerinin yayılarak etkinliğinin artması (111), çalışmamızda, ışınsal tarzda yayılan 

ağrıyı, perküsyon hassasiyeti olan hastaların daha şiddetli deneyimlemesini 

açıklayabilir. Ağrı literatürüne baktığımızda, zonklar tipte ağrı, daha “derin” bir ağrı 

olarak tanımlanırken (188); mekanik testlerin de daha derin ağrıyı test ettiği 

vurgulanmaktadır (189). Çalışmamızda zonklar tipte ağrının bir mekanik test olan 

perküsyon hassasiyeti olan hastalarda daha şiddetli deneyimlenmesi ile, bu bilgiler 

benzerlik teşkil etmektedir. Ağrı literatüründe, zonklar tipte ağrının altında yatan 

biyolojik mekanizmalar sorgulanmış, atar damar kan akım oranı ile ilişkisi 

bulunamamıştır (190). Buradan yola çıkarak, daha santral bir mekanizmanın etkili 

olabileceği görüşü oluşmuş; beyin aktivitesini ölçen en temel araçlardan biri olan 

elektrosefelografi (EEG) ile ölçülen alfa dalgaları ile atar tarzda ağrının paralel bir 

senkronizasyon gösterdiği bulunmuştur (187). Bu bilgiler, zonklar tipte ağrının, 

santral sinir sisteminde işlenmesi ile ilişkili olabileceğine işaret etmektedir (187). 

Bunlara ek olarak, hasta tarafından rapor edilen, ısırırken ya da çiğnerken oluşan ağrı 

ile, soğuk bir şey yerken ya da içerken meydana gelen ağrının şiddeti de perküsyon 

hassasiyeti pozitif olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla 

bulunmuştur. (Tablo 4.4) (Şekil 4.3) Isırma ve çiğnemedeki ağrının perküsyon ile 

eşleşmesi beklenen bir durumdur (163). Soğuk yerken ve içerken oluşan ağrının 

perküsyon hassasiyetinde anlamlı derecede daha şiddetli deneyimlenmesi, vitalitesi 

pozitif, irreversible pulpitis teşhisi konan hastalarda perküsyon hassasiyetinin 
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olabileceğini ve bunun santral sensitizasyon ile gerçekleşebileceğini bulan 

çalışmalarla benzerlik göstermektedir (22,169).  

  Enfeksiyonun periapikal bölgeye yayılması ile periodontal ligamentin 

etkilenmesi ile dokunsal duyunun değişerek daha belirgin hale gelmesi perküsyonun 

bir açıklaması olabilir (21). Bununla birlikte, perküsyon; inflamasyonla birlikte 

nöromediyatörlerin konsantrasyonunun artması ile, periferde ağrı eşiğinin düşmesi, 

sensitizasyonun gerçekleşmesi ve mekanik allodina ile de açıklanabilir (22,23). 

Endodontik enfeksiyon ve inflamasyon ile gerçekleşen santral sensitizasyon, ve 

perküsyonun nasıl santral sensitizasyon ile ilişkili olabileceği “3.3.1 Santral 

Sensitizasyon” bölümünde anlatılmıştır (22,115,117,118). Buna ek olarak, Worsley 

ve diğerleri (191) tarafından yapılan çalışma, subnukleus kaudaliste, ağrılı uyaran ile 

aktive olan mitojen aktive protein kinazlardan (MAPK) p38 MAPK’nin kronik 

pulpal inflamasyonu ile aktif hale geldiğini bulmuştur. Piao ve diğerleri (192) 

tarafından yapılan bir çalışma da, P38 MAPK’nin mental sinir ve inferior alveoler 

sinir yaralanması sonrasında medullary dorsal boynuzda aktive olduğunu ve 

dokunsal hipersensitiviteye sebep olduğunu bulunmuştur. Bu çalışmaların sonuçları 

göz önünde bulundurulduğunda, pulpal ve periapikal hastalıkta, santral sensitizasyon 

ile dokunsal hipersensitivenin artabileceğini, dokunsal hipersensitiviteyi 

değerlendiren perküsyon testinin de, santral sensitizasyon ile ilişkili olabileceğin 

söyleyebiliriz. Bir taraftan, zonklar tipte, soğuk yerken, içerken ağrıyı santral 

sensitizasyon ile açıklayan çalışmalarıın (63,187), diğer taraftan perküsyon 

hassasiyetini santral sensitizasyon ile açıklayan çalışmaların varlığı (192), 

çalışmamızda zonklar tipte, soğuk yerken içerken ağrının perküsyon hassasiyeti 

pozitif olan hastalarda daha şiddetli deneyimlenmesini santral sensitizasyon ile 

açıklayabilmektedir. 

 Ağrı tanımlayıcılarının yanı sıra, bazı klinik ve radyografik bulguların birbiri 

ile olan ilişkisi de çalışmamızda değerlendirilmiştir (Tablo 4.5) (Şekil 4.4). 

Perküsyonun daha nitel olarak değerlendirilmesini sağlayan ısırma testine (163) 

pozitif cevap verme yüzdesi perküsyonu pozitif, vitalitesi negatif olan grupta diğer 

gruplara göre daha yüksek bulunmuştur (Tablo 4.5) (Şekil 4.4). Alt grup analizlerine 

göre de, ısırma testine pozitif cevap verme yüzdesi, perküsyonu pozitif, vitalitesi 

pozitif olan grup 1’de, perküsyonu negatif olan iki gruba göre (grup 2 ve grup 4) 



56 

 

istatistiksel olarak anlamlı olarak farklı bulunmuştur. Aynı şekilde, perküsyonu 

pozitif, vitalitesi negatif olan grup 3’te, perküsyonu negatif olan iki gruba göre (grup 

2 ve grup 4) istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur. Bu durum, ısırma 

testinin, Khan ve diğerleri (163) tarafından yapılan çalışmada olduğu gibi  

perküsyonu etkin bir şekilde değerlendirebildiğine işaret etmektedir.  

 Isırma testinin yanı sıra, ağrı kesici kullanımı yüzdesi de vitalitesi negatif, 

perküsyonu pozitif olan grupta, daha yüksek çıkmıştır (Tablo 4.5) (Şekil 4.4). Alt 

grup analizlerine göre de, perküsyonu pozitif, vitalitesi negatif olan grup 3’te ağrı 

kesici kullanım yüzdesi grup 1 ve grup 2’ye göre istatistiksel olarak anlamlı olarak 

farklı bulunmuştur. Grup 3 ve grup 4 arasındaki ağrı kesici kullanım yüzdesi farkı 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da, grup 3’teki %82, grup 4’teki %62’den klinik 

olarak farklı olarak değerlendirilebilir. Çalışmamızdan farklı olarak, Nusstein ve 

diğerleri (193) tarafından yapılan retrospektif çalışma, acile başvuran, irreversible 

pulpitisli teşhisi konan hastalar ile semptomatik nekroz teşhisi konan hastalar 

arasında ağrı kesici kullanımı açısından fark bulmamıştır. Bu farkın sebebi, 

çalışmalara arasındaki metodolojik farklılıklardan kaynaklanıyor olabilir. 

Çalışmamızdaki gruplar klinik bulgulara göre oluşturulurken; Nusstein ve 

diğerlerinin (193) yaptığı çalışmada grupların klinik teşhise göre oluşturulmuştur. 

Çalışmamızda, ağrı kesici kullanımının vitalitesi negatif, perküsyonu pozitif olan 

grupta daha yüksek oranda bulunması, aslında, genel ağrı değerlendirmesinde, dört 

farklı preoperatif ağrının, perküsyonu pozitif, vitalitesi negatif olan hastalar 

tarafından daha şiddetli deneyimlenmesi ile paralellik göstermektedir. Yapılan 

prospektif bir çalışma, acile başvuran, %98’inde perküsyon hassasiyeti bulunan akut 

apikal peridontisli hastaların, perküsyon hassasiyeti olmayan semptomatik 

irreversible pulpitisli hastalara göre acile başvurmadan önce daha kısa süre 

bekleyebildiğini bulmuştur (170). Bu çalışma, klinik bir bulgu olan perküsyon 

hassasiyetini, hastanın ağrıyı acile başvuracak kadar şiddetli deneyimlemesinin bir 

belirteci olabileceğine işaret edebilir. Bu çalışma ile paralel olarak, çalışmamızda, 

vitalitesi negatif, perküsyonu pozitif olan hastalarda analjezik kullanımının daha 

yüksek oranda görülmesi, bu grupta ağrının daha şiddetli deneyimlenmesi ile 

açıklanabilir. 
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 Bu iki klinik bilgiye paralel olarak, radyolusensi görülme yüzdesi de, 

vitalitesi negatif, perküsyonu pozitif olan grupta daha fazla bulunmuştur (Tablo 4.5) 

(Şekil 4.4). Alt grup analizlerine göre, perküsyonu pozitif, vitalitesi negatif olan grup 

3’te radyolusensi görülme yüzdesi, vitalitesi pozitif olan grup 1 ve 2’ye göre 

istatistiksel olarak anlamlı olarak farklı bulunmuştur. Ek olarak, perküsyonu negatif 

vitalitesi pozitif olan grup 2 ve perküsyonu negatif vitalitesi negatif olan grup 4 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur. Grup 1 ve grup 4 

arasındaki radyolusensi varlığı yüzdesi farkı istatistiksel olarak anlamlı olmasa da, 

grup 1’deki %27, grup 4’teki %46’dan klinik olarak farklı değerlendirilebilir.  Bu 

bilgiler, aslında, mevcut klinik testlerin ve bulguların radyografik bulgularla örtüşür 

sonuçlar verdiğine işaret edebilir. Radyolusensi varlığı, vitalitesi negatif olan 

hastalarda daha fazla görülmüştür. Vitalitesi pozitif olan hastalarda da daha az 

olmasına rağmen; radyolusensi görülmesi; vitalitenin doğru belirlenememesinden 

(143,144), parsiyel nekrozlu dişlerin varlığından (157) ya da radyografik analizin 

sübjektif olmasından ve doğru yapılamamasından (124), dolayı olabilir. Bununla 

birlikte, hastalığın pulpadan periapikal bölgeye geçişinin, keskin olmaması ve vital 

pulpa dokusu varlığında da periapikal dokuda inflamatuar cevabın ve doku yıkımının 

başlamasından dolayı da olabilir (194). 

 Apikal bölgede lezyonu olan dişler her zaman semptomatik değildir (9). 

Ancak, mevcut çalışmamıza acile başvuran hastaların dahil edildiği göz önünde 

bulundurulduğunda, çalışmadaki mevcut apikal radyolusensi olan dişlerin 

semptomatik olduğunu söyleyebiliriz. Apikal lezyonlu dişlerin semptomatik ya da 

asemptomatik olmasının sebebi hem bakteriyel hem de immünolojik olarak 

araştırılmıştır (195-198). Apikal lezyonlu dişlerde, semptomatik duruma sebep olan 

tek bir bakteri suşu bulunamamıştır. Ancak, bazı spesifik, virulansı daha yüksek 

olabileceği düşünülen bakteri suşlarının bir arada kümelenmesi ile lezyonlu dişlerin 

semptomatik hale geldiği bulunmuştur (195). Bu duruma ek olarak, periapikal 

lezyonlu dişlerde, matriks metalloproteinaz 2 (MMP2) ve matriks metalloproteinaz 9 

(MMP9) varlığı ile ağrı ilişkili bulunmuştur (197,198). Tüm bu bilgiler, bir taraftan 

ağrının biyolojik, bakteriyel ve immünolojik olarak ne kadar kompleks bir sistem 

içerisinde var olduğunu gösterirken; diğer taraftan ağrının, klinik ve radyografik 

bulguların bu kompleks sistem konusunda bize fikir verebileceğine işaret etmektedir.  
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 Çalışmamızda, hastalar tarafında rapor edilen, mevcut ağrı, en şiddetli 

hissedilen ağrı, fonksiyonda ve fonksiyonda değilken ağrı şeklinde ifade edilen, dört 

farklı preoperatif ağrının perküsyon hassasiyeti olan hastalarda istatistiksel olarak 

daha şiddetli deneyimlenmesinin sebebi, düşmüş ağrı eşiği ve santral sensitizasyon 

olabilir. 

 Paroksismal tipte bir ağrı tanımlayıcısı olan, atar tipteki ağrının, vitalitesi 

pozitif olan hastalar tarafından istatistiki olarak daha şiddetli deneyimlenmesinin 

sebebi, pulpal ağrının özelleşmiş sisteminden kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca, pulpal 

ağrının nöropatik karakteristiğini yansıtıyor olabilir. 

 Zonklar ve ışınsal tarzda yayılan ağrının, perküsyon hassasiyeti pozitif olan 

hastalar tarafından istatistiki olarak anlamlı derecede daha şiddetli deneyimlenmesi, 

daha derin, migren tipi, organ ağrısı gibi ağrılarla benzerlik göstermektedir. 

 Isırırken, çiğnerken, soğuk yerken içerken oluşan ağrının, zonklar tipte, 

ışınsal tarzda yayılan ağrının, perküsyon hassasiyeti pozitif olan hastalar tarafından 

istatistiki olarak anlamlı derecede daha şiddetli deneyimlenmesi pulpal ve periapikal 

ağrıda santral sensitizasyona işaret edebilir. 

 Isırma testi sonuçlarının, perküsyonu pozitif olan hasta gruplarından 

istatistiksel olarak pozitif bulunması, ısırma testinin güvenirliğini desteklemektedir. 

 Ağrı kesici kullanımının, vitalitesi negatif, perküsyonu pozitif olan grupta 

daha fazla görülmesi, preoperatif olarak perküsyon hassasiyeti pozitif olan hastaların 

preoperatif ağrıyı daha şiddetli deneyimlemesi ile örtüşmektedir. 

 Radyolusensi varlığının, vitalitesi negatif olan hasta gruplarında belirgin 

şekilde daha fazla görülmesi, klinik testlerle, radyografik bulguların büyük oranda 

örtüştüğünü göstermektedir.  

 Bu çalışmamızın veri toplama kısmı NYU’da gerçekleştiği için, ağrı gibi 

sübjektif bir kavramla ilgili tanımlayıcılar İngilizce olarak toplanmış, bu tez için 

Türkçeleştirilmiştir. Kelimelerin çevirileri direkt kullanıldığında aynı anlamı ifade 

etmeyebilir. Bu sebeple, benzer bir çalışmanın Türk popülasyonunda Türkçe 

kelimeler ile de yapılması anlamlı olabilir. 
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