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OZET

Erdogan, O. Endodontik Teshiste Farkli Agri Tammlayicilarimn, Klinik Ve
Radyografik Bulgular m Birbiri Ile iliskisi. Hacettepe Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Endodonti Programi Uzmanhk Tezi, Ankara 2017

Pulpa ve periapikal dokulardaki inflamasyon ve enfeksiyon varligin1 degerlendirerek,
endodontik teshise ulasmak icin, klinik, radyografik bulgulara ve hastanin rapor
ettigi agr1 anamnezine ihtiyag duyulmaktadir. Klinik, radyografik bulgularin ve
hastanin agr1 tanimlamasinin birbirleri ile olan iligkisi tam bilinmemektedir. Bu
calisma ile, hasta tarafindan rapor edilen agri tamimlayicilarinin, klinik ve
radyografik bulgularinin birbiri ile olan iligkisini irdelemek amaglanmistir. Bu
amagla, endodonti acil klinigine dis agris1 ile basvuran 228 hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. Soguk testi, elektrikli pulpa testi, perkiisyon hassasiyeti, 1sirma testi,
palpasyon gibi klinik muayeneler ve radyografik inceleme, kalibre edilmis endodonti
uzmanlari tarafindan toplanmistir. 20 farkli agr1 tanimlayicisi ve VAS skalasina gore
agr1 tanimlayicilarinin siddeti s6zlii olarak hastalardan toplanmustir. Elde edilen
veriler istatistiksel olarak karsilastirilmis olup, bu amagla 2 yonlii varyans analizi, ve
ki kare testi kullanilmistir. Istatistiksel olarak hicbir agr1 tammlayicis1 vitalite ve
perkiisyon interaksiyonu agisindan anlamli bulunmamustir (p<0,05). Mevcut agri, en
siddetli agr1, fonksiyonda, fonksiyonda degilken agri, 1s1nsal tarzda yayilan, zonklar,
cignerken ya da 1sirirken ve de soguk yerken ya da icerken agrinin siddeti perkiisyon
hassasiyeti pozitif olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede fazla
bulunmustur (p<0,05). Atar tipteki agrinin siddeti vitalitesi pozitif olan hastalarda
anlamli derecede fazla bulunmustur (p<0,05). Mevcut dis agris1 i¢in agr1 kesici
kullanimi, radyolusensi varligi ve 1sirma testine pozitif yanit verme yiizdesi gruplar
arasinda istatistiksel olarak farkli bulunmustur (p<0,05). Dort farkli preoperatif agri
degerlendirmesinin, zonklar, 1sinsal tarzda yayilan, ¢ignerken ya da 1sirirken ve de
soguk yerken ya da igerken agrinin perkiisyon hassasiyeti pozitif olan hastalarda
daha siddetli hissedilmesi, hastalarin perkiisyon hassasiyeti gelismesi ile agriy1 daha
siddetli deneyimledigine isaret edebilirken; bu durumda santral sensitizasyonun ve
daha ileri inflamatuar siireglerin meydana geldigini de isaret edebilir. Atar tipteki
agrimin vitalitesi pozitif hastalarda daha siddetli deneyimlenmesi pulpa kaynakli
agrinin kendine has ozelliklerinden kaynaklaniyor olabilir ve de noropatik agri
karakteristigini yansitiyor olabilir. Detayli agri anamnezi, hem endodontik teshisi
gelistirebilirken; detayli agr1 anamnezinin, klinik ve radyografik bulgularin birbirleri
ile olan iliskisi, pulpal ve periapikal hastaliklarin agr1 biyolojisi konusunda fikir
verebilecegine isaret etmektedir.
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ABSTRACT

Erdogan, O. 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. GIRIS

Giliniimiizde, endodontide, klinik tedavi basarisina yonelik olduk¢a fazla
ilerleme kaydedilmistir. Ancak, klinik basar1 i¢in dogru bir teshis 6n kosuldur (1).
Dogru teshis hem dogru tedavi planlamasinin 6n kosuludur (1) hem de disin
prognozu konusunda bilgi vermesi agisindan 6nem tasimaktadir (2,3). Pulpa ve
periapikal dokularin saglik ve hastalik durumuna yo6nelik objektif veriler elde etmek
icin de, ¢aligmalar devam etmektedir. Pulpanin canliligini kan akigini lgerek test
etmek igin gelistirilen; lazer dopler flowmetre (LDF), oksijen konsantrasyonunu
Olgerek test eden; puls oksimetre (PO) gibi cihazlar umut vadetmektedir (4,5). Diger
taraftan molekiiler ve genetik ¢calismalar da, pulpanin histokimyasal durumunu daha
gelismis yontemlerle tespit etmek i¢in devam etmektedir (6,7). Ancak, bu gelismeler

rutin endodontik klinik pratigine heniiz entegre olamamustir.

Bu sebeple, endodontik teshis amacli, pulpa ve periapikal dokularin
histokimyasal durumunun degerlendirilmesi klinik olarak miimkiin degildir. 2009
yilinda Amerikan Endodonti Birligi (AAE) tarafindan revize edilen hastalik
simiflandirmasi da klinik bir smiflandirmadir (8,9). Bu smiflandirmaya gore,
endodontik teshis, klinik bulgular, radyolojik muayene verileri ve hastadan alinan
detayli anamnez ile klinik olarak olusturulmaktadir (8,10). Endodontik teshis igin
tek, objektif bir testin olmamasi (11), elde edilen tiim objektif ve siibjektif verilerin
birlikte degerlendirilmesi gerekliligini dogurmaktadir. Bu sebeple, klinik ve
radyografik verilere ek olarak toplanan agriya dair siibjektif verilerin, lokalizasyon,
siddet, siklik, tip, siire, arttiran ve azaltan faktorler seklinde olabildigince detayli
olarak toplanmasi ve sistematik bir sekilde degerlendirilmesi olduk¢a Onemlidir
(1,8).

Agr1 degerlendirmesinde en yaygin olarak kullamilan metotlar “Visual
Anologue Scale” (VAS), "Numeric Scale” (NS), ve “Verbal Rating Scale” (VRS)
olarak bilinmektedir Bu metotlar, olduk¢a sik kullanilmasina karsin, agriyr tek
boyutlu degerlendirdigi icin tek basina yetersiz kalabilmektedir (8). Yaygin olarak
kullanilan bu degerlendirme metotlarinin yan sira, 6zellikle tipta bir ¢ok farkli dalda
tercih edilen, agriy1 cok boyutlu irdeleyen, bir ¢ok farkli agr1 tanimlayicisini igeren

giivenirligi ve gecerliligi ¢alismalarla test edilmis McGill, DN4, LANSS,



PainDETECT seklinde soru formlar1 da mevcuttur (12-15). Dis hekimligi
literatiirtinde bu konu ile ilgili simirli sayidaki c¢aligsmalar, agri tanimlayicilarinin
teshise yardimci olmalarmin yani sira, pulpal ve periapikal hastalikta agrinin
biyolojik siireci konusunda bilgi verebildigini gostermektedir (16-19). Dis
hekimliginde de, agr1 tamimlayicilar ile teshis arasindaki iliskiyi sistematik olarak

inceleyen daha detayli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir (8).

Endodontik teshiste klinik olarak en sik degerlendirdigimiz iki kavram
vitalite ve perkiisyondur. Disin vitalitesi, hem en ideal tedavi planinin yapilmasi,
(1,20) hem de tedavi basarisinin, sonucunun tahmin edilmesi agisindan oldukg¢a
biiyilk bir O6neme sahiptir (2,3). Perkiisyon, geleneksel olarak, enfeksiyon ve
inflamasyonun periapikal dokulara yayildigini isaret eden bir diagnostik bir test
olarak bilinmektedir (21). Daha giincel galismalar, perkiisyonun, diismiis agr1 esigini,
mekanik allodinay1 ve santral sensitizasyonu isaret edebilecegini 6ne siirmektedir
(22-24). Baska bir deyisle, perkiisyonun, olduk¢a dinamik bir siire¢ olan pulpal ve

perapikal hastaliklarin agr1 biyolojisi konusunda bilgi verebilecegi diistiniilmektedir.

Buradan yola ¢ikarak, bu calisma ile, endodontik teshiste, hasta tarafindan
rapor edilen agri tanimlayicilarinin, klinik ve radyografik bulgularin birbirleri ile
olan iligkisini irdelemek amag¢lanmistir. Bu amacla, acil endodonti klinigine agr1 ile
bagvuran hastalarin detayli agri anamnezleri alinmis, rutin klinik ve radyolojik
muayeneleri tamamlanmistir. Bu sekilde toplanan verilerin analizi ile, bir taraftan
endodontik teshiste agr1 tanimlayicilarinin yeri ve Oneminin sorgulanmasi, diger
taraftan da agr1 tanimlayicilariin ve klinik ve radyografik muayenenin pulpal ve

periapikal hastaligin agr1 biyolojisini aydinlatmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
1. Agrimin Tanim

Agr1, antik caglardan itibaren anlasilmaya, tanimlanmaya ve anlatilmaya
calisilmistir. Merskey’in, modern agri taniminin tarihsel gelisimini derledigi
makalesinde, antik ¢aglarda, Homer’in, agriy1, tanri tarafindan atilan oklar olarak
anlattig1 yer bulur (25). Agrinin dis bir kaynak ile olustuguna yonelik bu anlayis
ylizyillar boyu devam etmistir. Bes fiziksel duyuyu belki de ilk tanimlayan kisi olan
Aristo, agriy1, bu bes duyudan ayirmis, “’ruhun tutkusu’’ olarak tanimlamistir ve
agridan bu bes duyunun yogunlagsmasi olarak soz etmistir (26). Siiregelen zamanda,
Aristo’nun fikirlerini gelistiren Plato, agr1i ve keyfin kalpten ve karacigerden
geldigini dile getirmistir (27). Aristo ve Platon’un bu yaklasimlarinin, agrinin sadece
fiziksel lokalize bir rahatsizlik olmayip, duygusal bir deneyim de oldugu gergegine
kaynaklik ettigi diisiniilmektedir (28). Antik c¢aglardan giliniimiize, felsefeden,
norolojik bilimlere, psikolojiden sosyal bilimlere bir ¢ok farkli disiplin agriy
aciklamak, anlamak, teshis etmek ve tedavi etmek iizere bilime katki saglamistir
(29). Giinlimiizde, tiim bu bilimsel birikim sonucunda, agrinin siibjektif oldugu
bilinmektedir. Ayrica, glinlimiizde biopsikososyal olarak 6zetlenebilen agrinin ¢ok
boyutlu durumu da tartismasiz kabul gérmektedir (30). 1994 yilinda, Uluslararasi
Agn Calistay1 Birligi (IASP), buradan yola ¢ikarak agrinin tanimini giincellemistir.
Gilintimiizde de kabul goren bu tanim soyledir: “var olan veya olasi doku hasarina
eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duyusal ve emosyonel
deneyim” (31).

Gilinlimiizde sadece Amerika Birlesik Devletleri’nde 116 milyon yetiskin akut
ve kronik agr ile kars1 karsiyadir (32). IASP ve IASP’nin Avrupa Federasyonu,
Diinya Saghk Orgiiti'nii (WHO), agrimn giderilmesinin, ulasilabilecek en {ist
fiziksel ve zihinsel sagliga erismek i¢in gerekli en temel haklardan biri olarak ilan
etmesi i¢in ¢alismaya tesvik etmistir (33-35). Gilinlimiizde genis kitleleri etkileyen,
hem hiikiimet politikalarinda (32) hem de uluslararasi saglik Orgiitlerinin
politikalarinda (33) kendine yer bulan agriyi; irdeleyen, teshis ve tedavisi igin ¢alisan
biitiin disiplinler, agrinin tanimin1 goz 6niinde bulundurarak, siibjektif ve ¢ok boyutlu

oldugunu unutmamalidir.



1.1. Akut Agn

Akut agri, yakin zamanda baslamis olup, tahmini olarak sinirli siire devam
eden agr1 olarak tanimlanir. Genellikle, bir yaralanma ya da hastalik ile nedensel bir
iliskisi olan, gegici agridir (36). Akut agri, yakin zamanda meydana gelmis olan bir
doku hasarindan gelen agrili uyaranin, hem ¢evresel hem de merkezi sinir sistemin
sensitizasyonu ile kompleks bir hale gelmesi olarak da ifade edilebilir. Akut agrida,
otonom ve somatik sinir sisteminin dahil oldugu fizyolojik siireg,
adrenalin/néradrenalin ve diger hormon sistemleri ve inflamatuar siire¢, anahtar
sistemleri olusturmaktadir. Akut agrinin siddeti, inflamatuar doku cevabinin

durumuna, doku iyilesme siirecine bagl olarak degisebilmektedir (37).

Agrn siibjektif bir kavramdir. Her bireyin, benzer bir islem, yaralanma ya da
agrili durum sonrasindaki agri siddeti farklidir. Bunun arkasinda ise, genetik (38,39),
epigenetik (40), cinsiyet (41), komorbidite ve psikososyal olarak ozetlenebilecek
farkli kisisel deneyim ve tecriibeler yer alabilir (42). Dogal hayatta, akut agri,
doku yaralanmasini canliya bildirmeye yarar. Sensitizasyon ise, normal davraniglari
koruma amagh siirlayarak, doku iyilesmesine uygun bir ortam yaratmak igin islev
goriir. Hos olmayan agr1 hissi aslinda, yasamsal bir 6nem tasir (43,44). Diger taraftan
bu agr1 cevabinin siddeti ve siiresi hastanin yasam kalitesini ciddi olarak etkileyecek
duruma varabilir. Ozellikle, kontrollii medikal ortamlarda, ameliyat ya da girisimsel
islemlerde, perioperatif donemde, agri yasamsal bir amag¢ tasimaz hatta sagliga
zararli hale gelebilir (45-47).

Zararli uyaran tarafindan yonetilen akut agrinin duyusal deneyimi nosiseptif
sistem diye tanimlanan 6zellesmis yiliksek uyaran esikli somatik sistem tarafindan
kontrol edilir (44). Bu noktada, akut agriy1 daha somut bir sekilde kavramak i¢in,
bazi temel agr1 tanimlarini gozden gegirmekte fayda vardir. IASP’nin 1994 yilinda
yayinladigi (31) ve 2008 yilinda Loeser ve Treede (48) onderliginde gbzden gegirilen
agr1 tanimlar1 temel alinarak olusturulan tanimlamalar soyledir:

Nosisepsiyon: Zararli uyaranin kodlandigi ve islendigi noral siireg.
Nosisepsiyon ve agriy1 ayirt etmek bizim igin 6nem tasir. Agri siibjektif bir
kavramdir. Halbuki, nosisepsiyon, duyusal fizyolojinin bir parcasidir. Nosisepsiyon,

bir¢cok agrili durumun en temelinde yer alir ancak, birbirinden bagimsizdir. Periferal



nosisepsiyon olmadan agr1 gergeklesebilir ya da agri olmaksizin periferal
nosisepsiyon gergeklesebilir.

Nosiseptif Uyaran: Nosiseptorler tarafindan kodlanan ve tasinan gergek veya
olas1 doku yaralanmasi durumu. Gergek veya potansiyel doku yaralanmasi agriya
sebep olan durumlarin ortak noktasi olsa da, baz1 doku yaralanmalari, hi¢ bir duyu
reseptorii tarafindan algilanmayabilir ve de bu sebeple agriya sebep olmayabilir. Bu
sebeple, tim zararli uyaranlar nosiseptorleri uyarmak igin yeterli olmayabilir.
Nosiseptorleri uyarmak igin yeterli olanlar nosiseptif uyari olarak isimlendirilir ve

zararli uyarmin alt kategorisini olusturur.

Zararh Uyari: Olas1 veya potansiyel doku yaralanmasi durumu. Agriya
sebep olan uyaranlarin ortak kesisiminde bulunan tanimdir. Ancak, bazi doku
yaralanmalar1 duyu reseptorleri tarafindan algilanmayabilir ve de bu sebeple agriya

sebep olmaz. (Bakiniz: nosiseptif uyari)

Nosiseptif noron: Zararli uyaran1 kodlama kapasitesine sahip ¢evresel ya da
merkezi sinir sisteminde bulunan néron. Non-nosiseptif noronlar (6rn: omurilikte
diisiik esikli noronlar) zararli uyarana, uyari esiklerinin iizerinde bir uyaran geldigi
icin cevap verebilir. Ancak sadece nosiseptif néronlar, ilgili uyaranin 6zelliklerini

(6rn: agr1 araligindaki siddetini) kodlama yetisine sahiptir.

Nosiseptor: Zararli bir uyaranm1 kodlama ve iletme gorevine sahip duyu
reseptoriidiir. Non-nosiseptor reseptorler (6rn: 1s1 reseptdrii), uyari esiginin tizerinde
bir zararli uyarana (1s1 uyarani) cevap verebilirler. Ancak sadece nosiseptorler ilgili
uyaranin Ozelliklerini (1sinin siddetinin agr1 aralifindaki karsilig1) kodlama yetisine
sahiptir. Net bir sekilde aciklamak gerekirse; nosiseptdr, bir duyu reseptorii gibi

davranan, aksiyon potansiyelin gergeklestigi serbest sinir uglaridir.

Nosiseptif agri: Nosiseptorlerin aktivasyonu ile ortaya c¢ikan agridir. Bu
tamim, noropatik agr1 tanimina karsilik olmasi i¢in olusturulmustur. Normal
fonksiyon goren somatosensoriyel sistemde olusan agri nosiseptif agri olarak
tanimlanirken; bu sistemin normalin diginda islev gdrmesi sonucu olusan agri

noropatik agri olarak tanimlanir.

Inflamatuar agri: Nosiseptif agrinin alt kategorisi olarak degerlendirilir

(48). Agri, doku yaralanmasini takiben gelisen inflamatuar cevabin bir pargasi olarak



ortaya ¢ikar (49). Yarali bolgenin iyilesmesi ve tamiri igin, somatik sinir sistemi ¢ok
genis biiyiik degisiklige ugrar. Normalde agriya sebep olmayan uyarilar agr1 yaratir.
Agr1 yaniti siddetlenir ve uzar (50). Artmis sensitivite, inflame alan iginde
gerceklesir, periferal nosiseptorlerde ve santral nosiseptif yollarda meydana gelen
plastik degisiklikler ile komsu bolgelere yayilir (51,52). Normalde, inflamatuar agri,
baslangicta meydana gelen doku yaralanmasinin ¢o6ziilmesi ile ortadan kalkar.

Kronik inflamatuar hastaliklarda, inflamasyon boyunca agr1 da devam eder (49).

Noropatik Agri: Somatosensoriyel sinir sistemindeki bir hastalik ya da
lezyon sebebi ile olusan agridir (53).

Noropati: Bir sinirde meydana gelen fonksiyon bozuklugu ya da patolojik
degisikliktir.

Periferal Sensitizasyon: Nosiseptorlerin, alic1 alanlarinin uyarilmasi sonucu
agr1 esiginin diismesi ve doku cevabinin artmasidir.

Santral Sensitizasyon: Nosiseptif noéronlarin, merkezi sinir sisteminde
normal ya da uyaran esigi altindaki uyarilara artmis cevabidir. Bu durum ayrica
endojen agr1 kontrol sisteminin disfonksiyonu sonucunda cevabin artmasi sonucunda
da goriiliir.

Allodiynia: Non-nosiseptif uyarana agri cevabinin olugmasidir.

Hiperaljezi: Artmis agr1 hassasiyetidir.
2. Endodontide Agn

Odontojenik agr1, hastalarin dis hekimine bagvurma sebepleri arasinda 6nemli
bir yer teskil etmektedir (54). Toronto’da Locker ve Grushka’nin (55) yaptigi, posta
ile anket calismasina katilan 594 kisiden, %39.7’si, anket Oncesi dort hafta iginde
dental, fasiyal ve oral agriya sahip olduklarini bildirmislerdir. Bundan daha da
Oonemlisi ayni caligma, agriya sahip olan hastalarin, bu agrinin yasam kalitelerini
davranigsal olarak nasil etkiledigini sorgulamis ve agrisi olan hastalarin, %358’i
davranigsal, %70,3’liniin de psikolojik olarak etkilendigini ortaya ¢ikarmustir (55).
Lipton ve digerleri (56) Amerika Birlesik Devletleri’'nde dis agrisinin tahmini ve
goriilme siklig ile ilgili olarak bir anket ¢alismasi yapmis, ve Amerikan yetiskin
halkinin %12.2’sinin son alt1 ay igerisinde en az bir kez dis agrisina sahip oldugunu

sonucuna ulagmistir. Bu oran, tiim orofasiyal agrilar icerisinde de en yiiksek orana



sahiptir (56). Diger taraftan, agri, dental korku ve anksiyeteyi baslatmakta etken
olabildigi i¢in (57), ya da endodontik tedavinin agrili bir islem oldugu kiiltiirel ve
sosyal olarak da kaniksandigi igin (58) hastalarin dental tedaviden kaginmalarinin da
onemli bir sebebi haline gelebilmektedir (1). Tiim bu ¢aligmalar, hasta tarafindan ele
alindiginda, agrinin, bir taraftan dis hekimine basvurma sebebiyken; diger taraftan da
dental tedaviden kaginma sebebi olabildigini gostermektedir.

Endodontik tedavinin her asamasi i¢in, agr1 farkli bir 6nem teskil etmektedir.
Tedavinin ilk asamasi olan teshiste, hastadan alinan detayli agr1 anemnezi, dogru
teshisi olusturmak i¢in gerekli bilgilerin 6nemli bir pargasini olusturmaktadir (1).
Gliniimiizde 6zellikle, biyomateryallerin gelismesi ile, vital pulpa tedavilerinin klinik
basarist artmis, rejeneratif islemler giincel yaklasimlar arasinda yerini almigtir
(59,60). Pulpanin saglikli bir sekilde korunmasi daha miimkiin hale gelmistir. Bu
sebeple, pulpadaki inflamasyon ile meydana gelen degisikliklerin geri doniisiimli ya
da geri doniisiimsiiz olup olmadiginin tanisi1 daha da onemli hale gelmistir (10).
Detayli agr1 anemnezi, glinlimiizde hala, pulpadaki degisikliklerin geri doniistimlii
olup olmadigini teshis etmek icin, klinik muayenenin yaninda olduk¢a énemli bir yer
tutmaktadir (8).

Endodontik tedavinin intraoperatif donemi, hastalikli, enfekte pulpa ve
dentinin kok kanallarindan uzaklastirilmasi ve kok kanallarinin {i¢ boyutlu sizdirmaz
sekilde doldurulmasi ile disin fonksiyon gormesinin devamliligini saglamay1
amaclamaktadir. Bu prosediir, ayn1 zamanda agriya sebep olan enfekte dokunun
eliminasyonu ile, immiinolojik siirecin ¢6ziilmesini kapsamaktadir. Diger taraftan,
yapilan caligmalar, agri eliminasyonunu saglayan intraoperatif donemin de agrili
oldugunu gostermektedir (61). Kayaoglu ve digerlerinin (61) yaptigi prospektif
gbzlemsel ¢aligma intraoperatif agri insidansin1 %6,1 olarak bulmustur. Segura-Egea
ve digerleri (62), yaptiklart g¢alisma ile, irriversible pulpitis ve akut apikal
periodontitisli hastalarda intraoperatif agri insidansimnin daha yiiksek oldugunu
bulmuslardir. Bu iki teshisin ortak noktasi, hastalarin preoperatif agrisinin olmasidir.
Ayrica yapilan c¢alismalar, her iki teshiste de hem periferal hem de santral
sensitizasyonun meydana geldigini gostermektedir (22,24,51,63). Bu bilgiler
1s181nda; hem preoperatif doneme ait agr1 anemnezi alinmasinin, hem de endodontik

tedavi sirasinda agr1 kontroliiniin tedavinin 6nemli parcalar1 oldugu soylenebilir.



Postoperatif donem de, endodontik tedavinin, Ozellikle agr1 kontroli ve
eliminasyonu agisindan 6nemli bir diger asamasidir. Postoperatif donemde agri
kontrolii ile ilgili bir ¢ok randomize kontrollii klinik ¢aligma mevcuttur (64-67). Pak
ve digerleri (68) tarafindan yapilan bir sistematik derleme, endodontik tedavi dncesi,
siras1 ve sonrasinda agrinin prevalansini ve siddetini arastirmiglardir. Bu ¢alisma bir
taraftan, postoperatif donemde agrinin varligini, bir haftaya kadar devam ettigini
vurgularken; diger taraftan kanal tedavisinin mevcut agriy1 elimine etmek i¢in
basarili oldugunu gostermektedir. Yapilan caligmalar, agrinin perioperatif olarak
endodontik tedavinin bir pargasi oldugunu gosterirken (68); diger taraftan
endodontik tedavinin agri eliminasyonunu etkin bir bi¢imde sagladigini
gostermektedir (54). 2011 yilinda Ng vedigerleri (2) tarafindan yapilan sag kalim
calismasi da agrinin teshis ve tedavisinin 6nemini vurgulamaktadir. Bu c¢alismada,
cerrahi olmayan kanal tedavisi sonrasi, bu sag kalim ¢alismasinda, preoperatif agrisi
olan hastalarin 22 ay igerisinde dislerini kaybetme riskinin istatistiksel olarak anlaml
derecede daha fazla oldugu bulunmustur (2). Bu durum, ilk ayirici agr1 teshisinin
dogru koyulamamasindan ya da nonodontojenik kaynakli bir agrinin odontojenik
olarak teshis ve tedavi edilmesinden kaynaklanabilir (69). Bu durum, preoperatif
agris1 olan hastalarda postoperatif agr1 insidansinin (70) ve de hastalarda periferal ve
santral sensitizasyon sonucu (71) tedavi sonrasinda da devam eden persiste agri
goriilme insidansinin daha yiiksek olmasi ile de agiklanabilir (69). Tim bu
sebeplerden dolayi, hem dogru bir agri muayenesi ve teshisi hem de perioperatif
donemde etkili bir agr1 yonetimi endodontik tedavinin basarist agisindan oldukga

onemlidir (2).
3. Odontojenik Agr1 Sistemi

Giiniimiizde, agr1 alaminda heyecanl gelismeler olmaktadir. Ozellikle son
yillarda, molekiiler yaklasimlar, beyin goriintiileme sistemleri, ve genetik ¢alismalar
cok boyutlu agriy1 daha etkili kavramamiza yardimcr olmaktadir. Agn
mekanizmalarin1 daha iyi anlamamiz, daha basarili agr1 yonetimi saglamamiza 151k
tutacaktir. Ozellikle periferal sistemler gdz &niinde bulunduruldugunda tiim viicutta
benzer agr1 mekanizmalar1 mevcuttur (72). Diger taraftan, trigeminal agri1 sistemine
6zel durumlar da mevcuttur (73). Trigeminal agr sistemi igerisinde ise, dis pulpasi

bir taraftan kendine has 6zelliklere sahip iken, diger taraftan trigeminal agr1 sistemini



periferal olarak calismak icin bir model teskil etmektedir. Dis, bir duyu orgam

olarak; agriya 6zellesmis bir reseptor olarak degerlendirilebilir (72,74).
3.1. Trigeminal Agri Sisteminin Periferal Organizasyonu ve Fonksiyonu

Agrinin islendigi siireg, tespit, isleme ve algilama seklinde 6zetlenebilir.
Agrinin tespit edildigi kismi, periferal sinir sistemine dahildir. Periferal sinir
sisteminin en temel fonksiyonu, agrisiz (hafif dokunma, vibrasyon, 1lik ve serin) ve
agrili (sicak, mekanik ve kimyasal) duyu giriginin degerini, niteligini, yerini ve
temporal karakteristigini tespit etmektir. Trigeminal sistemde agr1 tespiti, trigeminal
sinirin birincil afferent néronlarinda bulunan reseptorler tarafindan saglanir ve bu
algilama hiicre i¢i degisikliklere sebep olur. Bu hiicre i¢i degisiklikler, néronu aktive
edebilir, inhibe edebilir, ya da sonraki gelecek olan uyarilara olan cevabi
degistirebilir. Bu birincil afferent sinirlerin uglarinin neredeyse hepsinin govdeleri
ise trigeminal ganglionda yer alir. Hiicre goévdeleri, reseptorlerin ve peptiderjik
norotransmiterlerin sentezlendigi lokasyondur ve bu sentezleme olduk¢a dinamik bir
stiregtir; periferal sinir uglart tarafindan algilanan yaralanma, inflamasyon gibi
durumlara oldukg¢a hassastir. (21,28). Trigeminal ganglionda, bu bakimdan agri
modiilasyonu gergeklesebilir (75,76). Trigeminal gangliyondan ayrilan ikincil seviye

noronlar beyin sapindaki trigeminal niikleusa ulasir.
3.1.1. Pulpa ve Dentin Kompleksinin Inervasyonu

Norobilimdeki gelismeler ile, duyu sinirlerinin siniflandirmasi da kompleks
hale gelmistir fakat, en klasik anlamdaki siiflandirma sinir ¢aplarini, miyelinli olup
olmayisin1 ve iletim hizin1 temel alir. iki ana nosiseptdr sinifi meveuttur . ki, orta
capli, miyelinli, akut, iyi lokalize, ‘ilk agri’ veya ‘hizli agr1’ olarak tanimlanan
uyarty1 algilayan Ad afferentidir. Ao lifleri, daha genis capli olan ve iletimi daha
hizli olan, agrisiz mekanik uyariyr (6rn: hafif dokunma) algilayan AP liflerinden
oldukea farklhidir. ikinci smif nosiseptérler ise kiigiik ¢apli, miyelinsiz, zor lokalize
edilen ‘ikinci’ veya ‘yavas agr1’ olarak tanimlanan uyariy algilayan C lifleridir (77).
Pulpa, nosiseptif noronlarla yogun bir sekilde inerve bir dokudur (16,78). Pulpa
dentin kompleksinin uyarimi, tamamen olmasa da (79), genellikle nerdeyse her
zaman agr1 ile sonuglanir (16,72). insan disindeki sinir liflerinin yogunlugu oldukca

etkileyicidir. Nair’in insan dig pulpast ve dentininde yaptig1 bir ¢aligma, bir premolar
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disin apeksinde 2300 kadar aksonun bulundugunu, bunlarin %87’sini miyelinsiz
liflerin (C lifleri) olusturdugunu, geri kalan miyelinli liflerin ise ¢ok biiyiik bir

kismin1 A lifleri olustururken sadece %7’sini AP lifleri olusturdugunu gostermistir
(80).

Dis pulpasinda bu farkli sinir liflerinin organizasyonu sahip olduklari
fonksiyonlar ile ortiismektedir. ‘Ilk agriyr’ algilayan AS nosiseptorleri, genellikle
dentin, predentin, ve pulpanin odontoblast bdlgesinde sonlanir (21). Yapilan bir
calisma, AJ liflerinin hidrodinamik degisikliklere sebep olan dentine hava
uygulanmasi, anlik sicaklik degisiklikleri, dentinin {izerinin ¢izilmesi gibi
durumlarda aktive olarak (17,18), hizli ve keskin bir agr1 ortaya ¢ikardigi sonucuna
varmustir (81). Diger taraftan, Ad liflerinin yiizeyel yerlesimine karsilik, C lifleri,
pulpanin daha derin kisimlarinda, genellikle kan damarlar ile birlikte seyrederken
bulunur (21). Yapilan g¢alismalar, bu C liflerinin de bradikinin, histamin gibi
inflamatuar mediyatorler tarafindan uyarildigini (82), ve C liflerini uyaran
diizeneklerle goniillii insanlarla yapilan ¢alismada, bu uyaranin yaygin, zonklar tarza
bir agr1 olusturdugunu gostermektedir (19). Son olarak, pulpada diger iki sinir lifi
tipine gore daha az bulunan AP lifine deginmekte de fayda vardir. Normal
kosullarda, hafif dokunma, vibrasyon, basing gibi agrisiz uyarilara cevap verdigi
bilinen AP liflerinin, pulpada Ad lifleri ile dentin yiizeyinde meydana gelen benzer
uyaranlara agri ile cevap verdigi tartisilmaktadir (21). Bununla birlikte; inflamasyon
durumunda AP liflerinin fenotipik degisiklik gostererek agri nosiseptorii gibi

fonksiyon gorebildiginden de s6z edilmektedir (83).
3.2. Inflame Pulpa ve Periferal Agr1 Mekanizmalar

Normal, inflame olmayan pulpa ve periradikiiler dokuya sahip dislerde,
nosiseptorlerin aktif olmadigi, sessiz oldugu diisiiniilmektedir. Mine ve dentin
tarafindan sarili pulpa, yeme igme sirasindaki soguk sicak degisimlerinden
korundugu i¢in, agr1 ile aktive olmaz. Pulpa ve periradikiiler dokularin ¢iiriik, travma
gibi ¢evresel faktorlerle bitiinliiginin bozuldugu durumlarda ise, gergeklesen
kompleks inflamatuar ve immiinolojik mekanizmalar ile agr1 duyusu kompleks bir

mekanizma duruma gelerek cogu zaman pulpitis ve periodontitise eslik eder. Bu
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durumlarda agr1 mekanizmalarini daha biitiinsel anlayabilmek i¢in 6ncelikli olarak

periferal mekanizmalara daha detayli bir yaklasim gerekmektedir.
3.2.1. Reseptorler ve Iyon Kanallari

Inflamasyonun meydana geldigi ortamda, nosiseptorler, dokunun hig
bozulmamis duruma gore oldukca fazla degisim gosterir. Nosiseptorlerin periferal
sonlar1 kimyasal veya fiziksel uyariy1 algilayip, iyon kanallarmi aktive ederek
merkezi sinir sistemine dogru iletilmek {izere aksiyon potansiyellerin ortaya
cikmasini saglar. Nosiseptorler, bir taraftan iletimi aktive eden reseptorlere sahipken;
diger taraftan inhibisyonu saglayan reseptorleri de bulundurur. Nosiseptorlerin
kolektif cevabi bu aktivasyon ve inhibisyon durumlarinin entegrasyonu sonrasinda
olusan cevap ile belirlenir. Periferal nosiseptorlerin fonksiyonunu anlamak igin,

reseptor ve iyon kanallarina goz atmak gerekmektedir.

G proteine bagh reseptor (GPCR) ailesi olduk¢a genis bir grubu
olusturmaktadir ve bu reseptorler hiicre igerisinde kompleks mekanizmalarla

calismaktadir. Bu reseptorler icerisinde bazilari, Gajjg seklinde ifade edilen sistem
ile nosiseptorlerde inhibisyonu saglarken; bazilar1 Gag ve Gaq seklinde ifade edilen
sistemler ile aktivasyonu saglamaktadir. Gag sistemi ile nosiseptorii aktive duruma

getiren reseptorler arasinda inflamasyonda oldukga etkili olan prostoglandin (PG) yer
almaktadir (72). Yapilan ¢alismalar, baz1 PG reseptorlerinin trigeminal sistemdeki
varhgmi gostermektedir (84) ve de ortamdaki artan PG’nin, nosiseptorlerdeki bu
reseptorlere baglanarak odontojenik agriya sebep olabilecegine isaret etmektedir

(85,86). Inflamasyon ve agri ile iliskili bradikinin ve substans P’nin (SP) de Gag

sistemi ile aktive oldugu bilinmektedir (72). Mevcut calismalar, bu inflamatuar
sistemlerin dis pulpasinda fonksiyon gosterdigini ve de aktivasyon yarattigini
gostermektedir (21,87,88).

Voltaja bagimh sodyum kanallar1i (VGSC) normal kosullarda uyari
iletiminin baglamasi ve de ilerlemesi igin kritik bir rol oynamaktadir. “Voltaj

299

bagimli’” olarak isimlendirilmektedir ¢linkii; voltaj degisikligi ile hiicre igerisine

sodyum (Na+) girisi ile hiicre zar1 depolarizasyonu gergekleserek iletim baslatilmig
olur. Cok genis bir grup olan bu kanallarin, normal iletim disinda, 6zellikle bazi alt

gruplarinin néronal uyarimi arttirarak, spontan ve ektopik aktivite ile inflamatuar ve
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noropatik agrida rol oynadigi bilinmektedir (72). Periferal sinir sisteminde 6zellikle

Nay1.7, Nay,1.8 ve Nay1.9 isoformlarinin gorildigl, ve agn ile iliskili oldugu

bilinmektedir (21,72,89,90). Yapilan periferal sinir yaralanma caligmalari, Sinir

yaralanmalar1 sonrasinda Nay1.8 ve Nay1.9’un periferde immunoreaktivitesinin

arttigini, ve buna bagimli olarak hiperaljezi ortaya ¢iktigini bulmustur (91,92).
Pulpada da nosisepsiyon ile iliskili soydum kanallarin varligi ve aktivasyonu
calisitlmigtir. Yapilan ¢alismalara bakildiginda, tetradoksine direngli sodyum

kanallart (TTX-direngli) isoformlar1 olarak bilinen TTX-direngli Nay1.8 ve

Nay1.9’un agrili pulpada normal pulpaya gore iki-dort kat daha fazla oldugu
goriilmektedir (93,94).

Transient reseptor potansiyel kanallar1 (TRP), genis bir aile olup, bir ¢cok
farkli uyarmin iletiminde rol oynamaktadir. Bunlarin arasindan TRPV1, TRPV2,
TRPMS8 ve TRPA1’in agri ve 1s1 regiilasyonunda 6nem teskil etmektedir (72).
TRPV1, 1s1 regiilasyonunda ve inflamatuar agrida rol oynamakta, 43 ‘C’den yiiksek
1silarda agrili cevap vermekte fonksiyon gormektedir (95). Bradikinin, norotropin
gibi proaljezik ve proinflamatuar mediyatorlerin, TRPV1 kanallarinin cevabin
arttirmakta, ve de bu sekilde 1siya karsi hipersensitivite yanitint giiglendirdigi
bilinmektedir (77). Yapilan bir ¢alisma, insan dis pulpasinda TRPV1 reseptorlerinin
varligint gostermistir (96). Saglikli pulpada, TRPV1 reseptorlerine, trigeminal
sistemin diger bolgelerine kiyasla daha az rastlandigir bulunmustur; ancak bu bulgu
varolan reserptorlerin fonksiyonda olmadigi anlamina gelmemektedir (97). Ayrica,
sinir hasarinin olugmasi ile, inflamatuar durumlarda aktivasyonunun arttigi
diisiiniilmektedir (97). Yapilan calismalar da bu hipotezi destekler niteliktedir. insan
disleri ile yapilan ¢alismada, saglikli pulpali disler ile, derin ¢liriiklii disler arasinda
TRPV1 ekspresyonu agisindan fark bulunmus (98), hayvan deneyinde gram negatif
bakterilerin iirettigi lipopolisakkaritin (LPS) toll like reseptor 4 (TLR4) mekanizmasi
ile TRPV1’i aktive ettigi goriilmiistir (99). Diger taraftan, agrili ve agrisiz pulpal
diglerde TRPV1 ekspresyonunda degisiklik olmadigi gozlenmistir (96,98). Sicaklik
duyusu ve sicakliga bagl agr1 duyusunu algilayan ve de inflamasyonla iliskili olan
diger TRP reseptorleri TRPV2, TRPMS8, ve TRPA1’dir. TRPV2, 52°C’den yiiksek
sicakliklar1 algilayan ve insan pulpasinda varligi bilinen bir reseptdr iken (97),

TRPA1 ve TRPMS sogugu algilayan ve sogukla ilgili agriy1 algilayan reseptorler
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olup, insan pulpa fibroblastlarinda yer almaktadir (100). Ozellikle semptomatik
irriversible pulpitisli hastalarin sicaklik degisimlerine duyarli olmasi ve bu durumlara
agr1 ile yanit vermesi, hem pulpitis hem de apikal periodontitis hastaliklarinda giicli
inflamatuar cevabin varligi, giinimiizde hala tam olarak aydinlanmamis olsa da,
pulpa ve apikal periodontitiste agr1 ile TRPV1 reseptorleri arasinda bir iliski
olabilecegi diisiincesini desteklemektedir. Bu konuda daha ¢ok c¢alismaya ihtiyag

duyulmaktadir.
3.2.2. Noropeptitler

Noropeptitler, pulpa biyolojisinde 6nemli rol oynar. Kalsiyum gen iligkili
noropeptit (CGRP), SP, nérokinin A (NKA), noropeptit Y (NPY), vasoaktif
intestinal ndropeptit (VIP) gibi ndropeptitlerin pulpada varligr bildirilmistir
(101,102). Peptitlerin salinmasini, doku yaralanmasi (101), periferal sinirlerin
antidromik olarak uyarilmasi (akson refleks) (103) ve bunun sonucunda gergeklesen
norojenik inflamasyon ile tetiklenir (104). Agrili bir uyaran sonucunda, merkezi sinir
sistemine dogru uyarmin gitmesi disinda, trigeminal niikleusta, C liflerinin
uyarilmast ile, hiicre govdelerinden CGRP, SP gibi ndropeptiler {iretilir. Bu
noropeptitler, iletinin aksi yoniinde antidromik olarak periferal sinir uglarina iletilir.
Periferal sinir uglarina ulagan noropeptitler, kan damarlarini uyararak vasodilatasyon
gerceklestirerek, damar disina protein ¢ikisini  kolaylastirarak inflamasyonun
artmasini tetikler. Bu duruma noérojenik inflamasyon denir (1,21,72). Ciirik
varliginda noropeptitlerin - miktarinin  artmasi, inflamasyonda rol aldiklarimi
gosterirken (102); agrili ve ¢lirigii olan dislerde, agrisiz ve ¢ilirliksiiz dislere gore
SP’nin anlamli derecede daha fazla bulunmasi da ndropeptitlerin agr1 ile de iliskili

oldugunu gostermektedir (105).
3.2.3. Inflamatuar Mediyatorler

Siklooksijenaz 2 (COX2) enzim aktivitesi ile arasidonik asitin PG’ye
dontismesi inflamatuar mekanizmanin en 6nemli sistemlerinden birini olusturur.
COX2 enzimi inflamasyon ile uyarilabilir, bu durum pulpada da goriilmektedir
(106). PG, periferal nosiseptorleri sensitize ederek, bradikinin algojenik 6zelliklerini
arttirir (107). Ayrica, PG’nin agri sistemi tizerindeki etkisini ¢esitli iyon kanallarini

kontrol ederek de gerceklestirdigi disiiniilmektedir (108). Bir diger 6nemli
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proinflamatuar mediyator ise plasma proteinlerinden tiiretilen bradikinin, nosiseptif
noronlar1 uyararak agriya sebep olur. Inflamatuar dental pulpada bradikinin arttig:
tespit edilmistir (87). Inflamatuar sitokinler olduk¢a genis bir gruptur. Bu grup
icerisinde, oOzellikle IL-1B, IL-6 ve TNF-a’nin inflame dokuda ndroplastik
degisiklikler meydana getirerek hiperaljezide rol oynadig: diisiiniilmektedir (109).

3.2.4. Periferal Sensitizasyon, Hiperaljezi ve Allodina

Hiperaljezinin {i¢ ana karakteristigi mevcuttur: spontan agri, diismiis agri
esigi ve agrili uyarana artmis cevap. Bu li¢ karakteristik inflame pulpa dokusunda da
goriilmektedir. TTX-direngli sodyum kanallarinin  (110), SP, CGRP gibi
noropeptitlerin  (102,105) inflame dokuda artmasi, hiperaljezik duruma katki
saglamaktadir. Irreversible pulpitisli dislerde TTX-direngli sodyum kanallar1 olarak
bilinen isoformlarin sayisinin artmasi, agrili inflame pulpada SP miktarinin agrisiz
inflame pulpaya gore anlamli derecece artmis olmasi bu durumu desteklemektedir
(93,94,105). Ayrica pulpada yaralanma ve inflamasyon sonrasti CGRP igeren
ndronlarin yayilmasi da hiperaljeziye sebep olabilir (111). Sinir biiylime faktoriiniin
(NGF) de hiperaljezide oOnemli bir rol oynadigi bilinmektedir (112). NGF,
nosiseptorleri sensitize edebilir, inflamatuar yaralanma sonrasinda transkripsiyonel
degisikliklere yol acabilir. NGF ile uyarilan trigeminal gangliyonda agr ile iliskili
TRPA1 reseptorlerinin  MRNA up-regiilasyonu gorilmistir (113). Tim bu
degisiklikler, normal agri cevabinin artmasina; hiperaljezik durumun olusmasina
sebep olmaktadir. Allodina, pulpal ve periapikal inflamasyon sonrasinda, normalde
agr1 cevabi olusturmayan 1s1 degisimleri (termal allodina), perkiisyonda ya da 1sirma
ile (mekanik allodina) agri olusmasi seklinde karsimiza g¢ikmaktadir. Termal
allodina, irriversible pulpitisin ayirict teshisinde acik bir sekilde mevcuttur; ancak
mekanik allodina hem alt yapisindaki biyolojik degisikliklerin tam olarak
bilinmemesi hem de Klinik olarak hem irreversible pulpitiste hem de apikal
periodontiste goriilmesi bakimindan daha kompleks bir kavram olarak karsimiza
¢ikmaktadir (22). Mekanik allodinaya, bir taraftan periferal olarak pulpa ve
periapikal bolgede bulunan mekanoreseptorlerin, diger taraftan santral
sensitizasyonun, AP liflerinin  fenotipik  degisiminin sebep  olabilecegi

diistintilmektedir (22,83).
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Periferal sinir sisteminde yukarida agiklanan biyolojik mekanizmalarla
meydana gelen degisiklikler, kolektif olarak periferal sensitizasyona sebep olur ve de
hiperaljezi ve allodinanin geliserek spontan agri, artmis agr1 cevabi ve normalde agri
yaratmayan uyaranlarin agri ile cevap vermesi durumlarini santral sensitizasyon ile
birlikte olusturur. Endodontide, bu durumlar klinik muayene sirasinda test edilebilir
ve de Kklinik teshis konulmasinda kullanilabilir (114).

3.3. Trigeminal Agr1 Sisteminin Santral Organizasyonu ve Fonksiyonu

Periferal nosiseptorlerin uyarilmasindan sonra, sinir iletimi aksiyon
potansiyeller ile merkezi sinir sistemine iletilir. Trigeminal agr1 sisteminde,
periferden gelen bu aksiyon potansiyeller omurilik soganinda bulunan trigeminal
omurilik yolu ¢ekirdek kompleksine ulasir. Burada ozellikle agn ile iliskili alt
cekirdekeigin adi subnukleus kaudalistir. Buradaki dokunun organizasyonu, agr1 ile
iligkili bedensel duyunun ulastig1 yer olan omuriligin dorsal boynuzu ile benzerlik
gostermektedir; bu sebeple subniikleus kaudalis omurilik sogani dorsal boynuzu
olarak da isimlendirilir. Subniikleus kaudalis, periferden gelen orofasiyal agri
verisinin islendigi ve biitiinlestirildigi ana merkez olarak bilinmektedir. Burada
mevcut agr1 uyarisi islenme sirasinda artabilir (hiperaljezi), azalabilir (analjezi) ya da
yanlis islenebilir (yansiyan agri). Bu islenme siirecine dahil olan hiicreler: primer
afferent sinir hiicrelerinin santral uglari, internéronlar, glia hiicreleri, descending sinir

hiicreleri ve projecting sinir hiicreleridir (1).

Agnil1 uyaran, periferde trigeminal nosiseptorii uyarir ve aksiyon potansiyel
olusur. Olusan aksiyon potansiyel sinir boyunca iletilir ve sinirin subnukleus
kaudaliste bulunan santral uclarindan gulutamat gibi uyaricit nérotransmitterler, SP,
CGRP gibi noropeptitler salinir. Salinan glutamat uyarty1r daha iist sinir sistemine
ileten projecting noronlarda bulunan NMDA ve AMPA isimli reseptorlere baglanir.

Bu iletim mekanizmasi santral sensitizasyon ile oldukga iliskilidir (115).

Ikinci hiicre grubu, internéronlardir. Subnukleus kaudaliste bulunan farkli
hiicreler ile baglidirlar. Sahip olduklari ndrotransmitterlere gore, mevcut uyari

iletimini kolaylastirabilir ya da inhibe edebilir.

Ugiincii hiicre grubu, ¢cok uzun yillar sadece destek gorevi oldugu diisiiniilen,

ancak giiniimiizde yapilan ¢aligmalarla sahip olduklar1 reseptorler araciligi ile agri
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modiilasyonunda oldukga etkili rol aldig1 bilinen glia hiicreleridir. Inflamasyon ve
sinir yaralanmasi ile, glia hiicreleri, ortamdaki artmig ATP, nitréz oksit (NO),
sitokinler ve kemokinler ile aktive olur. Mevcut inflamasyonu ve agri cevabini,
tirettikleri TNF-a, IL1P gibi sitokinleri salgilayarak, PG {iiretimini uyararak arttirir
(24,116). Yapilan pulpa yaralanma ¢aligmalar1 subnukleus kaudalis ve beyin sapinda
bulunan glia hiicrelerinin pulpadaki yaralanma ve inflamasyon ile aktive oldugunu ve
bu durumun da santral sensitizasyonda etkin olabilecegini isaret etmektedir
(117,118).

Dordiincii  grup hiicreler descending néronlardir. Daha st agr
merkezlerinden inerler ve projecting noronlar1 uyararak veya inhibe ederek agriy1
modiile edebilirler. Endojen opioid sistemi, agriyr inhibe ederek modifiye eden
descending noron gruplarindan biridir. Pulpanin uyarilmasinin merkezi sinir
sisteminde opioid reseptorlerinin sayisini arttirmasi (119), dental islem Oncesi
hastaya opioid reseptor antagonisti olan naloksanin verilmesi sonucu hastanin agri
algisinin degigmesi (120) dental agri modiilasyonunda merkezi olarak opiod sistemin

etkili olabilecegini 6nermektedir.

Son olarak projecting néronlar, aktivitesi, yukarida sézii gegen primer
nosiseptif noronlarin santral uglari, interndronlar, glia hiicreleri ve descending
noronlar tarafindan modifiye edilen gruptur. Projecting noronlar, subniikleus
kaudaliste islenen ve birlestirilen uyariyi, trigeminal talamik yolak ile talamusa,
oradan da agrn algisinin olustugu serebral kortekse tasir. Projecting noronlar
seviyesinde gerceklesen bir durum ise konverjans ile yansiyan agrinin olusmasidir.
Bir projecting ndron trigeminal bolgenin birden fazla farkli kismindan talamusa
dogru uyar tasiyabilir. Bu durum yansiyan agrinin fizyolojisini aciklayabilir
(121,122).

Merkezi sinir sisteminde, omurilik sogan1 seviyesinde yer alan ve trigeminal
sistemin agr1 uyaranlarinin ulastig1 lokalizasyon olan subniikleus kaudaliste yukarida
aciklanan sinir hiicre gruplari ile agri modiilasyonu gergeklesir. Bu modiilasyon ile
hiperaljezi, allodina, analjezi ve de yansiyan agr1 durumlar1 ortaya ¢ikabilir. Mevcut
islenmis uyar1 projecting ndronlardan olusan trigeminal talamik yolak ile merkezi

sinir sisteminin daha iist merkezi olan talamusa, oradan da serebral kortekse iletilir.
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Agn, talamus ve asil algilandigi yer olan serebral kortekste de modiile
olmaktadir. Hastaya ait kisisel faktorler, hastanin onceki deneyimleri, korku,

anksiyete gibi faktorler agrinin algilanmasinda degisiklikler yaratabilir (1).
3.3.1. Santral Sensitizasyon

Santral sensitizasyonun hiperaljezi ve allodinanin olusmasinda etkili rol
oynadig1 diistiniilmektedir (24). Santral sensitizasyona sebep olan bir ¢ok farkli
biyolojik mekanizma mevcuttur. Ancak, en temel baslangic noktasi C liflerinden
yeterli siddette ve siirede gelen uyarilarin belirli bir birikimi asarak merkezi sinir
sistemine ulagmasidir. Bu belirli uyar1 birikimi santral sensitizasyonun ger¢eklesmesi
icin gereklidir; ancak belirli birikim saglandiktan sonra sensitizasyonun devami
periferden gelen uyaridan bagimsiz olarak gergeklesir. Subniikleus kaudalise belirli
bir siire ve belirli bir siddetin tizerinde C lifleri ile gelen uyari ile bu liflerden salinan
glutamat gibi uyarici ndrotransmitterler projecting noéronlardaki NMDA
reseptorlerine baglanarak mevcut uyariy1 arttirarak santral sensitizasyona katki saglar
(115). Belirli bir esigi ve siireyi gecen inflamasyon durumunda aktive olan glia
hiicrelerinden salgilanan PG ve sitokinler de santral sensitizasyona sebep olabilir
(117,118). Kolektif olarak bu biyolojik mekanizmalar klinik olarak hiperaljezi
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Santral sensitizasyon ile normalde propriyosepsiyon
ile iligkili AP lifleri de etkilenir. Irreversible pulpitisli hastalarda yapilan klinik bir
calismada, c¢aligmaya katilan hastalarin %57’sinden mekanik allodina cevabi
alinmistir (22). Bu cevabin saglikli bireylerle kiyaslandiginda, hem semptomatik
diste hem de saglikli kontralateral diste, anlamli olarak farkli oldugu bulunmustur.
Bu durum, mekanik allodinaya santral sensitizasyonun da katki sagladigim
gostermektedir (63). Santral sensitizasyonun, hiperaljezi ve mekanik allodina disinda
yanstyan agr1 ve endodontik tedavi sonrasi devam eden persiste agri ile de iligkili
oldugu diistiniilmektedir (21). Santral sensitizasyonun sebep oldugu tiim bu klinik
durumlar hem hastanin agrisini arttirdigi i¢in hem de klinik teshisi zorlastirabildigi

i¢in, endodontide agr1 yonetimi agisindan {lizerinde durulmasi gereken bir konudur.
4. Endodontik Teshis Ve Agr

Endodontik teshis icin, objektif ve siibjektif veriler toplanir. Ancak

giinlimiizde, sadece bu veriler ile teshis koymak miimkiin degildir. Hasta,
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klinisyenin, topladigi verileri analiz ederek ve klinisyenin sahip oldugu bilgi birikimi
ve tecriibesi sonucu teshise ulastigini bilmelidir (21). Pulpa, mine ve dentin ile ¢evrili
kapali bir sistem oldugu i¢in, pulpada direkt olarak hastalik ile meydana gelen
histokimyasal degisiklikleri test etmek miimkiin degildir (123). Bu durum teshisi
zorlagtir ve de objektif oldugu kadar siibjektif verilerin de degerlendirilmesi
gerekliligini dogurur. Teshis i¢in toplanan en objektif veri olan radyografik muayene
bile eksiklikler gostermektedir. Oncelikle radyografiler, sadece periapikal alanin
etkilendigi durumlarda kullanilabilmektedir ancak periapikal alandaki yikimin
biiytikliigiinii de her zaman etkin bir sekilde gosterememektedir. Radyografilerin
yorumlanmasi da yine objektif veriyi siibjektif kilmaktadir (124). Bu konuda konik
151l bilgisayarli tomografi (CBCT) daha detayli ve objektif bilgi verdigi i¢cin umut
vericidir (125). Ekstra oral ve intra oral muayene sonucunda elde edilen sislik, fistiil
yolu, pulpanin agiga ¢iktigi cliriik varligi, derin restorasyonlar gibi veriler de objektif
verilerdir (126). Giiniimiizde pulpanin canliligi, direkt olarak test edilemedigi igin
elektrikli pulpa testi (EPT) ve soguk testi kullanilan araci testlerin basinda
gelmektedir (123). Ancak bu testler, pulpanin kan akisi konusunda, yani mutlak
canliligr konusunda bilgi veremez (127). Ayrica, hastadan alinan cevap agri ve
hassasiyet seklindedir. Bu da alinan cevabin objektif olmadigimi ve Kkisisel
farkliliklara oldukga agik olabilecegine isaret etmektedir (10). Ayni sekilde klinik
olarak teshis amacl sik¢a kullanilan perkiisyon testinin de cevabi hastadan agri
olarak siibjektif olarak toplanmaktadir. Yapilan c¢alismalar ayirici teshis igin
perkiisyonun diigtiniildiigii kadar etkili olmadigini bulmustur (22,23,63). Tiim bu
radyografik ve klinik muayenene verilerini tamamlayan ve klinik teshisi olusturmak
icin olukca 0nemli olan siibjektif bilgiler hastaya sorularak elde edilir. Hastanin ana
sikayeti, agrisinin lokalizasyonu, siddeti, sikligi, tipi, sliresi, arttiran ve azaltan
faktorleri detayli bir anamnez ile elde edilir ve teshisi olusturmak i¢in olduk¢a 6nem
tasir (1,8). Kolektif olarak baktigimizda, teshis i¢in elde edilen verilerin 6nemli bir
kismin1 hem klinik testlerle hem de hastadan alinan detayli anamnez ile toplanan agri

ile iliskili veriler tarafindan olusturuldugu oldugu dikkat gekmektedir.

Endodontide pulpal ve periapikal bolgenin hastalik/saglik durumuna dair
teshisin siniflandirilmasina ait farkli goriisler ortaya cikmistir. Gegmiste yapilan

caligsmalar, pulpanin klinik durumu ile histopatolojik durumu arasinda korelasyon
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olmadigini isaret etmektedir (128,129). Bu sebeple, pulpanin histopatolojisini daha
iyi anlamaya yonelik giiniimiizde gelismis molekiiler teshis yontemlerinden
yararlanmaktan sz edilmektedir (6). LDF, PO gibi pulpa kan akis1 konusunda daha
objektif cevap veren yontemler tartisilmaktadir (5). Ancak, bu alanlardaki
caligmalar, heniiz klinik uygulamaya ge¢mek konusunda yetersiz kalmaktadir. Bu
sebeple, giiniimiizde endodontik teshis yukarida s6z edilen klinik ve radyolojik
muayene verileri ve de hastadan alinan detayli anamnez ile Kklinik olarak
olusturulmaktadir (8,10). Bu sekilde klinik olarak olusturulan teshisin pulpanin
mevcut histopatolojisini ne kadar yansittigi, kullanilan yontemlerin objektifligi
tartisitlmaktadir (130). Ayrica aslinda siibjektif bir veri olan ve bireysel olarak
farklilik gosterdigi molekiiler olarak kanitlanmis olan (131) agr1 kavraminin teshisin
onemli bir pargast olmasi (10), glinimiizde gegerli olan mevcut klinik endodontik
teshisin giivenirliginin sorgulanmasina sebep olmaktadir. Diger taraftan Onceki
calismalar1 kritik eden, 2014 yilinda Ricucci ve digerleri (132) tarafindan klinik
teshis ve pulpanin histopatolojik durumunun korelasyonunu degerlendiren caligma,
mevcut klinik teshis ile pulpanin histopatolojisinin anlamli oranda korelasyona sahip
oldugunu isaret etmektedir. Bu c¢aligma giincel olarak kullandigimiz ayirt edici
teshisin dogrulugu ve yeterliligi konusunda umut verici olsa da, literatiirde mevcut

endodontik teshisin sinirli kaldigi durumlar tartigilmaktadir (8).

AAE’nin olusturdugu konsensiis ile (133), giiniimiizde gegerliligini koruyan
klinik veriye dayali smiflandirma, endodontik hastaliklari, pulpal ve periapikal
olarak iki ana grupta degerlendirmektedir. Pulpamin statiisii. normal pulpa,
reversible pulpitis, semptomatik irreversible pulpitis, asemptomatik irreversible
pulpitis, nekroz, daha 6nce baslanmis kanal tedavisi, daha 6nce tamamlanmis kanal
tedavisi olarak belirlenmistir. Periapikal statii ise: normal periapikal dokular,
semptomatik apikal peridontitis, asemptomatik apikal periodontitis, akut apikal abse,
kronik apikal abse ve condensing osteitis olarak belirtilmistir (8,9). Bu siniflandirma
temel alinarak ayirici teshis i¢in gerekli olan ve hastadan edinilen anamnez, klinik ve
radyolojik muayenin detaylari, bu detaylar ile bir yapbozun pargalarini birlestirerek
varilan ayirict teshis konulurken agrinin nasil ve ne kadar rol oynadig1 daha detayl

olarak irdelenmelidir.



20

4.1. Agr1 Anamnezi

Agr1 degerlendirmesi, endodontik teshis i¢in oldukg¢a 6nemli ve gerekli ancak
bir o kadar da zor bir basamaktir. Bunun en temel sebebi agrinin siibjektif olmasi
(134) ve de tamamen hastanin biyolojisi ve psikolojisinin kendisi tarafindan ifade
edilmesi ile degerlendiriliyor olmasidir (135). En basta vurgulandigi gibi, endodontik
teshis i¢in agr1 anamnezi alinirken de agrinin biopsikososyal olarak ¢ok boyutlu
yapist goz Oniinde bulundurulmalidir (30). Hastanin ana sikayeti, agrisinin
lokalizasyonu, siddeti, sikligi, tipi, siiresi, arttiran ve azaltan faktorleri detayli bir

anamnez ile elde edilir ve teshisi olusturmak igin oldukg¢a 6nem tasir (1,8).

Agn degerlendirmesinde en yaygin olarak kullanilan metotlar VAS, NS, ve
VRS olarak bilinmektedir (136). VAS, en hafif agridan en dayanilmaz agriya uzanan
diiz bir ¢izgidir ve hastadan bu c¢izgi seklindeki skala tizerinde agrisini isaretlemesi
istenir. NS’de ise bu ¢izgi 0-10 aras1 boliinmiistiir ve hasta 0-10 arasi numerik bir
deger isaretler. VRS’de ise, agr1 “hafif”, “orta siddette”, “dayanilmaz” gibi farklh
ifadelerle simiflandirilir ve hasta deneyimledigi agriya en yakin ifadeyi secer. Tiim
bu metotlar, oldukga sik kullanilmasina karsin, agriy1 tek boyutlu degerlendirdigi igin
tek basina yetersiz kalabilmektedir (8). Yaygin olarak kullanilan bu degerlendirme
metotlar1 yani sira, daha az kullanilan ancak agrinin karakteristigini ii¢c boyutlu
(duyusal, duygusal ve diger boyut) olarak daha detayli inceleyen ve agrinin hasta
tizerindeki etkisini degerlendiren “McGill Pain Questionnaire” (MPQ) de agn
degerlendirmesinde kullanilmaktadir (12). Dis agrisinda da kullanimimi irdeleyen
calismalar mevcuttur (137,138). Deneysel olarak pulpay:1 uyararak yapilan ¢alisma
MPQ’yu etkin bulmamasina karsin (137); dis agrisi ile klinige bagvuran hastalarla
yapilan ¢alisma MPQ’nun, reversible ve irreversible pulpal yaralanmay1 etkin bir
sekilde ayirt edebildigini gostermistir (138). Bu durum, klinige dis agrisi ile bagvuran
hastalarin agrisin1 daha detayli ve ¢ok boyutlu degerlendirmenin dogru teshise katki

saglayabilecegine isaret etmektedir.

Endodontik ayirt edici teshiste kullanilan bir takim tanimlayici agr1 kelimeleri
mevcuttur. Deneysel olarak soguk uygulanmasi ile ilk olusan veya dentine ¢esitli
yilizeyel mekanik uygulamalar sonucunda dentin sivisinin yer degistirmesi ile olusan

ve AJ liflerinin uyarilmasi ile meydana geldigi diislinlilen agriy1 hastalar keskin, ani,
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zonklar agr1 olarak tanimlamistir (19,81). Diger taraftan, soguk uygulamasinin daha
ileriki evresinde, daha sonra olusan ve C liflerinin uyarilmasi sonucu olustugu
diisliniilen agr1 daha kiint ve yanici olarak tarif edilmistir (19). Daha yakin zamanda
yapilan ve kullanilan tanimlayict agri kelimeler ile klinik teshis arasindaki iligkiyi
irdeleyen calisma, hastaligin pulpada sinirlt kaldigi klinik teshislerde keskin agri
taniminin; periapikal dokularin da etkilendigi teshislerde kiint agr1 taniminin daha sik

kullanildigini géstermistir (139).

Gegmisten giliniimiize, ¢ok boyutlu dogasindan otiirii agr1 ile, endodontik
teshiste pulpanin durumunun her zaman dogru bir korelasyon gostermedigi
tartistlmaktadir (128,140). Diger taraftan, ge¢misten giliniimiize, disin tedavi
edilebilir olup olmadigi (126), reversible mi irreversible mi1 bir hasara ugrayip
ugramadigimin (141) kararin1 alirken, agrinin tarifi rol oynamaktadir. Giiniimiizde
endodontide giincel olarak kullanilan AAE siniflandirmasinda da ayirict teshis igin
benzer agr1 tanimlayicilar1 yer almaktadir. Ozellikle pulpay1 canli korumak mi yoksa
kanal tedavisi gerekli midir gibi 6nemli bir kararin ayrimimi yapan reversible ve
irreversible pulpitis ayirict teshislerinde AAE siniflandirmasinda, agrinin spontan
olup olmamasi ve de uyaranin ortadan kalkmasi ile devam edip etmemesi sorulari
Oonem tagimaktadir (9,133). Tim bu sebeplerden 6tiirli, gliniimiizde giincel olarak
yararlandigimiz agr1 ile ilgili tiim bu tanimlayici ifadeler ile teshis arasindaki iligkiyi

irdeleyen daha detayli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir (8).
4.2. Pulpa Duyarhhk Testleri

Gilinlimiizde objektif ve direkt olarak pulpanin canliligini arastiran LDF, PO
gibi araglar diginda (5,142) klinik olarak rutinde kullanilan pulpa testlerinin, indirekt
olarak pulpadaki duyu noéronlarinin varhigimni arastirdigi diisiniilmektedir (143,144).
Termal testlerden soguk testi ve EPT giinlimiizde endodontide rutin olarak

kullanilmaktadir (123).
4.2.1. Soguk Testi

Soguk testinin ¢aligma prensibinin, soguk uyaran ile dentin tiibiillerindeki
stvinin - hareketi sonucu Ad uyarilmasina dayandigi distiniilmektedir (143).

Inflamasyon ilerledikge, pulpanin daha merkezinde yer alan C liflerinin de soguk ile
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uyarilabilecegi  varsayilmaktadir (143). Saglikli pulpada, soguk uyarani
uygulandiktan sonra, uyaranin ortadan kalkmasi ile anlik agr1 gecer. Pulpanin
reversible hasar goérmesi sonucu, uyaranin ortadan kalkmasi ile kisa bir siire sonra
agrinin gectigi; ancak geri doniisiimsiiz bir pulpa hasar1 mevcut ise, soguk uyarant
ortadan kalksa bile agrinin uzayarak devam ettigi diistiniilmektedir (1,21). Farkli
soguk testleri, spesifite ve sensitivite agisindan ¢alismalar arasinda farklilik gosterse
de (4,142,145), giiniimiizde diagnostik ac¢idan kabul gérmektedir. Buz, etil klortir,
kuru karbondioksit buzu ve sogutucu gaz spreyler (6rnegin: 1,1,1,2-tetrafloroetan)
ge¢misten giiniimiize kullanilan soguk testleri arasinda yer alir (143). Bu testlerin
arasinda en giincel olarak kullanilan, hem klinik calismalarla etkinligi gosterilmis
hem de uygulama agisindan kolaylig1 olan ve de 6nceden kullanilan sogutucu gazlara
gore cevreci oldugu bilinen 1,1,1,2-tetrafloroetandir (1,146). Soguklugunun -
26,2°C oldugu bilinmektedir (146). Sprey, orta biyiiklikte bir pamuk pelete
uygulanir. izolasyon saglandiktan sonra, dncelikle kontrol amagli saglikli komsu ya
da karsit digin koronal orta Ugliistine uygulanir. Hastaya agri, hassasiyet,
karincalanma hissettiginde elini kaldirmasi sOylenir. Daha sonra sikayetin oldugu
dise pamuk pelet ile soguk uygulanarak hastanin soguk dolayisiyla hissettigi
agrisinin siddeti ve siiresi sorgulanir. Yapilan ¢alismalar, soguk sprey testinin, diger
soguk testleri kadar (146,147) giivenilir oldugunu gostermektedir. Calismalar, ayni
zamanda soguk sprey testinin, EPT kadar (147) giivenilir oldugunu, yanlis pozitif
cevap verme olasiliginin EPT’den daha diisik oldugunu (123) gostermektedir.
Ancak, endodontik teshiste, tek basina teshis koymak i¢in yeterli degildir, toplanan

bilgilerin tiimiiniin birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir.
4.2.2. Elektrikli Pulpa Testi (EPT)

EPT’nin ¢alisma prensibi, pulpa dentin kompleksinde bulunan Ad liflerinin,
dis yiizeyine elektrik akimi1 uygulayarak uyarilmasi prensibine dayanmaktadir (148).
EPT ile olusan pozitif bir cevabin, olusan akim ile dentin sivisinda meydana gelen
iyonik degisimin saglam sinirlerde meydana getirdigi depolarizasyon ile meydana
geldigi distiniilmektedir (149). EPT’nin ¢alisma mekanizmasi ve kullanimi zaman
icerisinde degismis ve gelismistir. Giiniimiizde kullanilan EPT’ler monopolar bir

sisteme sahiptir (144). Bateri ile ¢alisan bir kismi1 ve de ilgili disi test etmeye yarayan
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u¢ kismindan olusur. Elektrik akimi, hastanin test cihazini tutmasi ya da cihazin
sahip oldugu hastanin dudagina takilan bir aparey ile tamamlanir (148). Anot olan
ucun dudaga yerlesen kismi, dise dokunan ucunun da katot oldugu bilinmektedir
(144). EPT’nin teknik hassasiyeti yiiksektir (150). Sonug¢larin degisikligi hasta ve dis
faktorlerinden etkilendigi kadar test prosediiriindeki farkliliklar ve degiskenlerden de
etkilenebilmektedir. EPT ile dis arasindaki akimin tam olarak tamamlanmasi,
kullanilan cihazin saglikli ¢alisiyor olmasi, dise yerlestirilen ucun dis ile tam temas
etmesi gerekmektedir (144). Sonuglarin giivenirligi igin, disin tam kurutulmasi, dis
ile EPT cihaz arasinda iletkenligin saglanmasi i¢in dis macunu gibi bir iletkenin
kullanilmasi, yan dis ile temasin minimuma indirilmesi i¢in plastik ortii (rubber dam)
kullanilmas: dnerilmektedir (148,150). Iletimin en kolay ve dogru olmasi i¢in EPT
ucunun disin kronunun hangi bdlgesine yerlestirilecegi ile ilgili bir fikir birligi
mevcut degildir (144,151). Ancak, ¢cok kokli dislerde disin farkli bolgelerinde canli
ve nekroz dokularin varlig1 olabilecegi i¢in disin birden fazla bolgesinin test edilmesi
uygun gorilmiistiir (21). Ayn1 zamanda EPT’nin dogrulugunun birden fazla kez
tekrarlanmasinin etkin bir yontem olmadigina yonelik goriisler de olsa (152), testin

bir kag kez tekrarlanmasini 6neren arastirmacilar da mevcuttur (147).

EPT ile disin duyarlilig1 test edilirken, soguk testinde oldugu gibi 6nce, EPT
ucunun saglikli komsu veya karsit disin testi ile baslamasi gerekmektedir. Daha
sonra hastalikli dise yerlestirilen EPT ucu ile dereceli olarak arttirilan akim ile
hastadan agri, karincalanma, elektriklenme gibi bir hissin olustugu anda elini
kaldirmast beklenir. EPT ile akimin kademeli olarak arttirilmasi cihaz iizerinde
sayisal degerler olarak gdzlenir. Ancak bu degerler, pulpada meydana gelen hasarin
derecesi ile korelasyon gostermez (1,148). EPT’den alinan pozitif bir cevap, pulpada
canli sinir dokusunun varlhigim1 gosterir; ayni sekilde cevap alinamamasi da pulpada
uyartya yanit veren sinir dokusunun olmadigina isaret eder. Bu sebepten 6tiirii, EPT
sonuglarinin en dogru oldugu durumun, pulpadan uygulanan akima, miktardan
bagimsiz olarak cevap alimamadigi zaman oldugu diisiiniilmektedir. Bu durumun da
teshisin nekroz oldugu zaman oldugu sdylenmektedir (128). EPT’nin dogrulugu,
giivenirligi, spesifite ve sensitivite degerleri caligmalar arasinda fark gostermektedir
ve de limitasyonlart mevcuttur (142,145,147,153); ancak soguk testi gibi EPT de

endodontik pratikte rutin olarak teshis amacli kullanilan bir ydntemdir. Soguk
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testinde oldugu gibi tek basina kullanilmasi dogru teshise yonlendiremez; klinik ve
radyolojik muayene bilgileri ile birlikte degerlendirilerek klinik teshis

belirlenmelidir.
4.2.3. Soguk ve Pulpa Testi ile lgili Stmirlandirmalar ve Varyasyonlar

Endodontik pratikte soguk testi ve EPT, rutin olarak klinik teshisi olusturmak
i¢cin kullanilan yardimci yontemlerdir. Ancak, bu testler ile ilgili sinirlandirmalar ve
kisiden kisiye degisen varyasyonlar mevcuttur. Bu sinirlandirmalar ve varyasyonlar
klinik olarak yanlis pozitif ve negatif yanitlara sebep olabilmektedir. Bu durum, bu
testlerle yapilan caligmalara da sinirlandirmalar getirmekte ve de calismalar arasinda
degiskenligine sebep olmaktadir (130). Pulpa duyarlilik testleri ile ilgili
sinirlandirmalarin basinda, bu testlerin siibjektif olmasi ve kisiler arasi degisiklik
gostermesi yer alir (154,155). Duyarlilik testlerinden alinan cevap agri cevabidir;
agr1 ise stbjektiftir (30). Pulpa duyarlilik test sonuglarinin, pulpanin histopatolojik
durumuyla belirgin korelasyon gostermemesi (128,140,156) bu testlerle ilgili bir
diger onemli limitasyondur. Bu durum, duyarlilik testlerinin pulpa canliligini
arastiran testler degil; pulpa igerisinde soguk ve elektrik uyarisina cevap veren sinir

dokusu varligini aragtiran yontemler olmasindan kaynaklaniyor olabilir (5).

Yapilan c¢alismalar, duyarlilik testlerinin limitasyonlarindan dolay1 yanlis
pozitif ve yanlis negatif cevaplarin alinabilecegini dile getirmektedir (141,157-160).
Kok gelisimi tamamlanmamis disler, genellikle EPT’ye, disin siirmesinden sonraki
bes yila kadar pulpaya ulasan miyelinli sinirlerin maksimum sayiya ulasmamasindan
otiirli, glvenilir cevap vermezler (141). EPT’ye yeni slrmiis ve kok gelisimi
tamamlanmamis dislerin gilivenilir yanit verememesinin bir diger sebebi de, dentin
pulpa smirinda yer alan Rashkow sinir agmin gelisimini tamamlamamasi Sebep
olabilir (141). Andreasen ve digerlerinin (159) yaptigi c¢alisma, kok gelisimi
tamamlanmamis dislerin EPT’ye cevap verme esiginin kok gelisimi tamamlanmis
dislere gore daha yiiksek oldugunu gostermistir. Ayni ¢aligmada, kok gelisimi
tamamlanmamis disler, karbondioksit buz testine normal cevap vermistir. Bu
nedenle, EPT ile yanlis negatif cevap alinabilir; immatiir dislerde soguk testinin
tercih edilmesi daha giivenilir sonug verebilir (159). Travmaya ugramis dislerde de

duyarlilik testleri giivenilir sonuglar verememektedir (158,160). Travma sonucu,



25

sinir dokusu yaralandigi i¢in iletim yapilamiyor olabilir ancak, vaskiiler yap1 saglam
kalmis olabilir. Bu durumda, aslinda pulpa canliligi devam etmis olmasina ragmen,
duyarlilik testlerinden negatif yanit alinabilir (158,160). Yanlis negatif cevaba sebep
olabilecek durumlarin disinda yanlis pozitif cevabi doguracak durumlar da olabilir.
Myers (161) tarafindan yapilan ¢alisma, birbirine kontak noktasi ile temas eden yan
yana iki simif II amalgam dolgunun varliginda, bir dise EPT cihaz1 ile uygulanan
akimmn diger dise ulasacagini gostermistir. Cok kokli disler ayr1 bir ikilem
olusturmaktadir. Parsiyel olarak nekroz olmus disler, duyarlilik testlerine canli doku
barindirdiklart igin yanlis pozitif cevap verebilir (157). Ayrica sinir dokusunun
inflamasyona diger dokulara gore daha direngli bir doku olmasindan dolayi,
cevresindeki pulpa dokusu dejenere olduktan sonra bile duyarlilik testlerine
reaksiyon gosterebildigi diistiniilmektedir (1). Soguk ve EPT ile yapilan ¢alisma,
EPT’nin yanlis pozitif cevap verme insidansimi soguk testine gore anlamli olarak
daha fazla bulmustur (157). Weisleder ve digerleri (153) tarafindan yapilan ¢alisma,
EPT ve soguk testinin birlikte kullanilmasinin daha dogru sonug verdigini savunsalar
da, daha yakin zamanda yapilan bir ¢alisma, EPT ve soguk testinin sonuglarinin
sadece %67,5’inin ortak bir sonug verdigini ortaya ¢ikarmistir (123). Ayni ¢alisma,
bu durumun sebeplerinden birinin, 6zellikle EPT nin yanlis pozitif cevap verme
insidansinin daha fazla olduguna dikkat ¢cekmektedir. Bu sebeple, EPT ve soguk
testinin bir arada daha giivenilir bir sonu¢ vermesinden dolay1 degil; ancak farkl
testlerin yapilarak, bu test sonuglarinin birlikte degerlendirilmesi ile dogru teshise
ulasilabilecegi diisiincesinden dolayr EPT ve soguk testlerinin her ikisinin de
yapilmasi onerilmektedir (123). Meydana gelebilecek yanlis pozitif ve yanlis negatif
sonuclar da goz Oniinde bulunduruldugunda, uygulama acgisindan kolay olan ve
endodontik pratigin bir pargasi haline gelmis olan EPT ve soguk testinin birlikte
uygulanip, klinisyen tarafindan degerlendirilmesi daha giivenilir teshise

yonlendirecektir.

Yukarida sozii gegen yanlis pozitif ve yanlis negatif cevaba sebep olabilecek
durumlar, EPT ve soguk testinin uygulanma yontemine ait farkliliklar, bir ¢ok farkli
soguk testinin mevcudiyeti, dige ait farkliliklar, hastaya ait degiskenler, bir taraftan
klinik uygulama sonucu ulasilan sonucu yorumlamay1 zorlastirirken, diger taraftan

sistematik olarak yapilan arastirmalarin standardize edilmesini de zorlagtirmaktadir
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(8). Bunun yaninda, duyarlilik testleri ile yapilan ¢alismalarda pulpanin kapali bir
sistem olmasindan dolay1 iyi bir referans testin olmamasi, bu zamana kadar yapilan
caligmalarin ¢ok biiylik bir kismimin prospektif degil; kesitsel ¢aligmalar olmasi,
caligmaya dahil edilen hastalarin genellikle endodonti kliniklerine refere edilen,
hastalikli pulpaya sahip dislerden olusmasindan dolay1 ¢alisma popiilasyonlarinda
hastalik prevalansinin  aslinda toplumu yansitmamasi mevcut ¢alismalarin
yeterliligini ve kalitesini etkilemektedir (130). Tiim bu sebeplerden Otiirli, rutinde
kullanilan soguk testleri ve EPT ile yapilmis mevcut calismalar, spesifite, sensitivite,
dogruluk ve giivenirlilik acisindan degiskenlik arz etmektedir
(123,142,145,147,153,162). 2011 yilinda yapilan sistematik derleme sonucu, mevcut
caligmalarin, agr1 ve termal test cevabina gore pulpanin durumunu degerlendirmek
konusunda yeterli olmadigini, ¢aligmalarin yiiksek kaliteye sahip olmadigini ve
calisma dizaynt ve uygulamasi konusunda eksikliklerin oldugunu belirtmektedir
(130). Diger taraftan, pulpa canliligini daha giivenilir sekilde irdeleyen tekniklerin
heniiz rutin kullanilmak {izere kolaylasmamasi ve yayginlagsmamasi (4,5,162),
biyolojik belirteclerin teshis amacli kullanilmast konusunda yeterli gelisme
olmamasindan dolay1 (6), mevcut duyarlilik testlerinin giincel kullanimda olanlarinin
caligmalar aras1 farklilik gostermesine ragmen etkin spresifite, sensitivite sonuglarina
sahip olmas: ile, pulpa hastaliginin derecesini degerlendirmek yerine, pulpa
canliligin1 var/yok seklinde degerlendirirken ve de klinik teshise karar verirken, etkin

bir sekilde kullanilmasina yol agmaktadir (5,123).
4.2.4. Perkiisyon ve Isirma Testi

Perkiisyon testi, endodontik teshis icin rutin olarak ¢ok eski zamanlardan
itibaren uygulanan bir bagka testtir. Hatta bazi hastalar, klinige bagvurduklarinda,
sikayeti olan disi 1sirinca hangi disinin agridigini isaret ederek tamimlar. Diger
diagnostik testlerde oldugu gibi, once karsit ve komsu dis test edilir, daha sonra
hastalikli dis muayene edilir. En basit uygulamasi ayna sapinin arkasi ile disin
insizial veya okliizaline dik bir sekilde vurmaktir. Perkiisyon testini, gelistirilen bir
takim apareylerle de uygulamak miimkiindiir (1). Ancak bu yontemlerin hi¢ biri
sayisal deger sunmaz, tekrar edilebilirligi ve giivenirligi bu sebeple sorgulanabilir.

Buradan yola ¢ikarak, sayisal olarak perkiisyon testinin uygulanabilecegi bir aparey
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gelistirilmistir (163). Bu aparey hem testler arasinda hem de aym test farkli

klinisyenler tarafindan uygulandiginda giivenirligi yeterli bulunmustur (163).

Perkiisyon testi ile ilgili daha oOnceki bilgiler, ilgili disin perkiisyona,
enfeksiyonun apikal bolgeye yayilarak periodontal ligamenti etkiledigi zaman cevap
verdigini, bu sebeple klinisyeni apikal periodontitis teshisine yonlendirdigi
yoniindedir (21). Bunun yami sira, vital pulpaya sahip, catlak bir disin ya da
restorasyonu yliksek yapilan bir disin de perkiisyona hasas olacagi vurgulanmistir
(21). Daha yakin zamanda yapilan ¢aligmalar, irriversible pulpitis teshisi konan vital
dislerin de perkiisyona pozitif yanit verdigini gostermektedir (22). Owatz ve digerleri
(22), perkiisyon testi ile aslinda mekanik allodinanin test edildigini, enflama ve/veya
enfekte pulpali diglerin perkiisyona pozitif yanit vermesinin ii¢ ayr1 hipoteze
dayandirilabilecegini 6ne siirmektedir. Pulpa icerisindeki mekanik reseptorler,
nosiseptorlerin hipersensitif hale gelmesi ile aktive olabilir, pulpa vital olmasina
ragmen bakteri artiklar1 ve Uriinleri apikal bolgeye ulasmis olabilir ya da sadece
periferal sensitizasyon degil ayni zamanda santral sensitizasyon gelismis olabilir
(22). Khan ve digerleri (63) tarafindan yapilan bir ¢alisma, irriversible pulpitis ve
akut apikal periodontitisli dislerde anestezinin etkisi ile perkiisyonun azalip
azalmadigini analiz etmislerdir. Bu ¢alisma, pulpal/periapikal hastalikli disi bulunan
hastalarda kontalateral disin, saglikli kontol grubu goniilliilerin kontralateral disine
gore anlamli derecede daha fazla perkiisyon hassasiyeti gosterdigini gostermistir. Bu
durum, pulpal ve/veya periapikal hastalikli disin santral sensitizasyona sebep
oldugunu kanitlar niteliktedir (63). Klinikte olduk¢a sik kullanilan bu testin, vitalite
konusunda spesifitesinin %46, sensitivitesinin %71 olarak duyarlilik testlerine gore
oldukga diigiik bulunmasi, soguk testinin perkiisyon ile birlikte degerlendirildiginde
ayirici teshisi daha giivenilir kilmamasi, perkiisyon testinin disin canlilig1 konusunda
giivenilir bilgi vermedigini, enfeksiyonun apikal bélgeye yayilip yayilmadigini
degerlendiremedigini; farkli sebeplerden oOtiirli propriyosepsiyona agri esiginin
diismiis oldugunu gosterdigini kanitlamaktadir (23). Sonugta, pulpal/periapikal
hastalik disinda, hiperfonksiyondan (21,164), siniizitten (165) ya da ¢atlak disten (1)
dolay1 da perkiisyon hassasiyeti olusabilmektedir (23). Goriildiigi izere, perkiisyona
sebep olan farkli mekanizmalar mevcuttur. Santral sensitizasyon da bunlardan biri

olarak kabul edilebilir. Pigg ve digerleri tarafindan yapilan ¢alisma, perkiisyon
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testinin vitalite degerlendirmesi agisindan giivenilir bulmamustir (23). Ayn1 zamanda,
perkiisyona pozitif cevap alinmasma sebep oldugu bilinen bir ¢ok farkli durum
mevcuttur. Tim bunlar g6z Oniinde bulunduruldugunda, ge¢misten giiniimiize
rutinde kullanilan perkiisyon testinin ayirt edici teshis yontemi olarak etkin olmadig,
ancak diismiis mekanik agr1 esigine ve de periferal ve santral sensitizasyona isaret
edebilecegi sdylenebilir. Bu bakimdan, pulpa ve periapikal enfeksiyon, inflamasyon
sirasinda meydana gelen agrinin biyolojisi konusunda fikir verebilir.

Bu tez kapsaminda, endodontik teshiste, hasta tarafindan rapor edilen agri
tanimlayicilarinin, klinik ve radyografik bulgularin birbirleri ile olan iligkisini
irdelemek amaglanmistir. Bu amagcla, acil endodonti klinigine agr1 ile basvuran
hastalarin detayli agri anamnezleri alinmig, rutin klinik ve radyolojik muayeneleri
tamamlanmistir. Bu sekilde toplanan verilerin analizi ile, bir taraftan endodontik
teshiste agri1 tanimlayicilarinin yeri ve dneminin sorgulanmasi, diger taraftan da agr
tanimlayicilarinin ve klinik ve radyografik muayenenin pulpal ve periapikal

hastaligin agr1 biyolojisini aydinlatmasi hedeflenmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada veriler, New York Universitesi (NYU) Dis Hekimligi
Fakiiltesi’nde R # 11-01567 kodlu NYU Kurumsal Etik Komitesi onay1 ile, ana
aragtirmaci Dr Jennifer Gibbs tarafindan yiiriitiilen proje kapsaminda, endodonti acil
klinigine bagvuran hastalardan, hasta onay1 ile toplanmustir.

Bu proje kapsaminda toplanan verilerin analizi, ana arastirmaci Dr Jennifer
Gibbs’in onay1 ve 09.08.2016 tarihli ve GO 16/498 kayit numarali Hacettepe
Universitesi (HU) Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onayi ile HU
Dis Hekimligi Fakiiltesi Endodonti Anabilim Dali’nda gerceklestirilmistir. (EK-1)

3.1. Verilerin Toplanmasi

Calismaya, NYU Dis Hekimligi Fakiiltesi Endodonti Bo6liimii acil {initesine
dis agris1 sikayet ile bagvurup, endodontik kaynakli agri tanist koyulan, tek bir dise
lokalize ve VAS skalasina gore on iizerinden tigten fazla agrist olan 228 hasta,
onamlar1 alinarak c¢alismaya dahil edilmistir. Calismaya katilan hastalarin tedavi
protokollerinde herhangi bir degisiklik ger¢eklesmemistir. Calismay yiiriiten ekip,

veri toplanis1 ve klinik testleri uygulamak konusunda kalibre edilmistir.
3.1.1. Katihmcilarin Calismaya Dahil Edilmesi

Endodonti acil iinitesine agr1 ile bagvuran hastalarin, o giin nébet¢i olan
uzman tarafindan medikal anamnezi alinmistir, rutin muayenesi yapilarak, ilgili
disinden peripikal radyografisi alinmistir. Calisma dahilinde olan arastirmacilar
tarafindan, hastalara calismaya katilmak isteyip istemedikleri sorulmustur.
Calismaya katilmay1 kabul eden hastalardan s6zlii ve yazili olarak onam alinmistir.

i.  Dahil olma kriterleri:
e VAS skalasina gore en az 3/10 agrisinin olmasi
e Dis kaynakli agr sikayeti olmasi
e S0zl onam verebiliyor olmasi
e 18 yasindan biiylik olmasi
e Akici Ingilizce konusabiliyor olmasi

ii. Dahil olmama kriterleri:
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e Hamilelik

e Ingilizce okuma yazma bilmeyen hastalar

e Sozlii onam veremeyen hastalar

e Ayni anda birden fazla disinden agris1 olan hastalar

e Endodontik kaynakli olmayan agril1 hastalar

e Arastirmacinin goziinde arastirma protokoliine uygun olmadigi

diistiniilen hastalar

3.1.2. Hazirhk

Calismada kullanilacak olan, hastalara demografik bilgi toplamaya yonelik ve

agrinin kalitatif ve kantitatif degerlerini irdeleyen 35 soruluk formunun klinikte hazir

bulundurulmasi planlanmistir (Tablo 3.1). Klinik muayene igin gerekli olan,

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

steril EPT uglari, EPT iletkeni olarak dis macunu, soguk testi olan Frigi-Dent™

(Ellman International Inc, NY, ABD) ve soguk testini uygulamak i¢in pamuk

peletler, zamanlama tutmak i¢in saat, eldiven, maske ve gozliigiin klinikte ¢alisma

i¢in hazir bulundurulmasi planlanmistir.

Tablo 3.1. Demografik Bilgi ve Agr1 Nitel ve Nicel Sorulari

Demografik ve Gene Bilgiler

1. Yasmiz kactir? .....

2. Cinsiyetiniz nedir?

@)
©)

Kadin....
Erkek....

3. Kendinizi Hispanik ya da Latin olarak degerlendirir misiniz?

@)
©)

Hispanik veya Latin
Hispanik ya da Latin degil

4. Irkimiz nedir?

O

O O O O O

©)

Amerikan yerlisi/Alaska yerlisi

Asyali

Zenci ya da Afrikali Amerikal

Havai yerlisi/ Diger Pasifik Adalar yerlisi
Beyaz irk

Karigik etnik grup

Hicbiri

5. Genel olarak sagliginizi nasil degerlendirirsiniz?
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Zayif

Idare eder
Iyi

Cok iyi

o Mikemmel

O O O O

6. Higbir kronik agr1 rahatsizliginiz var m1?
o Evet
o Hayir

7. Eger evet ise, nasil bir kronik agriniz var?

8. Su anki dis agriniz i¢in hi¢ agr1 kesici aldiniz mi?
o Evet
o Hayir

9. Su anki dis agriniz i¢in son dort saatte hi¢ agr1 kesici aldiniz mi?
o Evet
o Hayir

10. Eger evet ise, hangi agr kesiciyi aldiniz?

Global Agn Siddeti Degerlendirmesi

1. Su anda sifirdan ona kadar, sifir hi¢ agr1 yok, on en siddetli agr1 olmak iizere,
agrinizi nasil derecelendirirsiniz?
012345678910

2. Fonksiyonda degilken; yani konusmuyor, yemek yemiyor ve i¢miyorken
agrinizi on ilizerinden nasil derecelendirirsiniz?
012345678910

3. Fonksiyondayken; yani konusuyor, yemek yiyor ve igerken agrinizi on
tizerinden nasil derecelendirirsiniz?
012345678910

4. Gegtigimiz hafta en kotii oldugunda agrinizini siddeti on {izerinden nasil
derecelendirirsiniz?
012345678910

5. Dis agriniz ne zaman basladi1?
o Bir kag giin 6nce
o Gegtigimiz hafta i¢inde
o Gegctigimiz ay iginde
o Bir aydan dnce

Agr Nitelik Tanimlan
la. ‘Atar’ tipte agriniz var mi? (shooting)
o Evet
o Hayir

1b. ‘Atar’ tipte agriniz var ise, agrinizin siddeti nedir?
012345678910

2a. ‘Bigaklayict’ tipteki agriniz var mi1? (stabbing)
o Evet
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2b.

o Hayrr
‘Bigaklayic1’ tipte agriniz var ise, agrinizin siddeti nedir?
012345678910

3a.

3b.

‘Patlayic1’ tipte agriniz var mi? (bursting)

o Evet

o Hayir

‘Patlayict’ tipte agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

4a.

4b.

’Isinsal olarak yayilan’ tipte agriniz var mi1? (radiating)

o Evet

o Hayrr

"Isinsal olarak yayilan’ tipte agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

5a.

5b.

‘Elektrik carpmasi’ tipindeki agriniz var mi1? (electric shock like)
o Evet

o Hayir

‘Elektrik carpmast’ tipinde agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

6a.

6b.

‘Zonklar’ tipte agriniz var mi? (throbbing)
o Evet

o Hayirr

‘Zonklar’ tipte agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

7a.

7b.

‘Sanciyan’ tipte agriniz var m1? (aching)

o Evet

o Hayir

‘Sanciyan’ tipte agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

8a.

8b.

‘Kemiren’ tipte agriniz var mi? (gnawing)

o Evet

o Hayir

‘Kemiren’ tipte agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

Oa.

9b.

“Yara yerinin hassasiyeti’ gibi agriniz var mi? (tender)

o Evet

o Hayir

Yara yerinin hassasiyeti’ gibi agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

10a. ‘Agirlasmis gibi’ agriniz var mi1? (heavy)

o Evet
o Hayir

10b. ‘Agirlagmis gibi’ agriniz var ise, siddeti nedir?

012345678910

11a. ‘Karincalanma’ gibi agriniz var mi? (tingling)

o Evet
o Hayir

11b. ‘Karincalanma’ gibi agriniz var ise, siddeti nedir?
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012345678910

12a. ‘Uyusukluk’ gibi agriniz var m1? (numb)
o Evet
o Hayirr

12b. ‘Uyusukluk’ gibi agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

13a. ‘Diken, igne batmasi’ gibi agriniz var mi? (pins and needles)
o Evet
o Hayrr

13b. ‘Diken, igne batmas1’ gibi agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

14a. ‘Kesici’ tipte agriniz var mi? (cutting)
o Evet
o Hayir

14b. ‘Kesici‘ tipteki agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

15a. ‘Ceker’ gibi agriniz var mi1? (pulling)
o Evet
o Hayirr

15b. ‘Ceker’ gibi agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

16a. Ilgili dis ile 1sirirken ya da gignerken agri var mi?
o Evet
o Hayir

16b. Ilgili dis ile 1sirirken ya da cignerken agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

17a. Soguk bir sey yerken ya da igerken agr1 var m1?
o Evet
o Hayir

17b. Soguk bir sey yerken ya da i¢erken agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

18a. Sicak bir sey yerken ya da igerken agr1 var mi?
o Evet
o Hayir

18b. Sicak bir sey yerken ya da icerken agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

19a. ‘Keskin’ tipte agriniz var mi1? (sharp)
o Evet
o Hayir

19b. ‘Keskin’ tipte agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910

20a. ‘Donuk’ tipte agriniz var mu? (dull)
o Evet
o Hayir

20b. ‘Donuk’ tipte agriniz var ise, siddeti nedir?
012345678910
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3.1.3. Demografik Bilgi ve Agr1 Nitel ve Nicel Sorularinin Yoneltilmesi

Onami alman hastalara, demografik bilgi toplamaya yonelik ve agrinin
kalitatif ve kantitatif degerlerini irdeleyen 35 soruluk formdaki sorular (Tablo 3.1),
sOzlii olarak, karsilikli miilakat seklinde yoneltilmigtir. Calismada kullanilan agri
tanimlayicilar, tip ve dental literatiirdeki dogrulugu kanitlanmis edilmis soru

formlarindan se¢ilmistir (14,166-168).
3.1.4. Pulpal ve Periapikal Klinik Muayene

Arastirmacilar tarafindan, klinik teshis i¢in gerekli rutin klinik muayenede
uygulanan prosediirler uygulandi. Uygulanan her tirli soguk, EPT, perkiisyon,
1sirma, palpasyon testleri once kontralateral taraftaki saglikli oldugu bilinen bir diste,
sonra ilgili disin yanindaki komsu diste, en son ilgili diste uygulandi, tim dislere
uygulanan test sonuglar1 kaydedildi. Kontralateral ve komsu dis muayenesi i¢in
secilen dislerin saglikli disler olmasina dikkat edildi. Hastalar her test oncesi test

konusunda detayl bir sekilde bilgilendirildi.

Soguk testi igin, Frigident™ (Ellman International Inc, NY, ABD) sprey
kullanildi. Bu uygulama, miimkiin oldugunca disin bukkal/fasiyal yiizeyinden
yapilarak, hastanin soguga karsi hissizligi- soguk ile olusan agri rahatsizligi 0-3
arasinda, hafif, orta siddetli ve ¢ok siddetli olarak siniflandirilmistir. Bununla birlikte
soguk ile olusan hissin devam etme siiresii 0-5, 5-10, 10-15 ve >15 saniye olmak

lizere kayit edilmistir.

EPT (Vitality Scanner Model 2006, Sybron Endo, CA, ABD), ful
restorasyonlu diglere uygulanmadi. EPT uygulamasinin yapildigi vakalarda, disler
kurutulduktan sonra, dis macunu iletici materyal olarak kullanilarak, anterior dislerin
insizal uglarindan, posterior diglerin miimkiinse kasplarina yakin konumdan EPT
akim distik degerden Dbaslayarak arttirilarak uygulanmis, sayisal deger
kaydedilmistir. 0-80 arasi degerler EPT pozitif, 80 ise EPT negatif olarak
kaydedilmistir.

Perkiisyon testi dental aynanin arkasi ile, palpasyon testi ilgili disin apikal
bolgesindeki mukozanin parmak ile kontrolii ile, 1sirma testi ise “tooth slooth”

(Professional Results Inc., Laguna Niguel, CA, USA) olarak isimlendirilen 1sirma
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cubugu ile uygulanmis, her test ile olusan rahatsizlik 1-3 arasinda, 1; hafif, 2; orta, 3;
siddetli olarak kaydedilmistir. Tlgili disle ilgili, sislik, fistiil yolu, etiyolojik faktdrler

(¢iiriik, travma gibi) not edilmistir.

Radyografik inceleme, aragtirma sorumlular1 tarafindan, ¢iirik, derin
restorasyonlarin varligi, periapikal lezyon varligi agisindan degerlendirilmistir. Elde
edilen tiim bu klinik ve radyolojik muayene bilgileri, biri arastirma kapsaminda olan
endodontist, bir de arastirmadan bagimsiz endodonti uzmani olan klinik sorumlusu
tarafindan degerlendirilerek, AAE tarafindan belirlenen siniflandirmaya goére (9,133)

pulpa ve periapikal olarak teshisi koymustur.

Toplanan tiim bu veriler giiniin sonunda Microsoft Office Excel (Microsoft,

Seattle, ABD) programina kaydedilmistir.
3.2. Verilerin Analizi

Bu gozlemsel c¢alismadaki gerekli hasta sayisini belirlemek icin, agri
tanimlayicilarinin  farkl teshislerdeki frekansim1 degerlendiren calismalar temel
alinmigtir (14). Farkli teshislerde, farkli agr1 tanimlayicilarinin rapor edilme
frekansinin %40 gibi fark yaratacagi varsayimu ile, alfa degeri 0.05, giic degeri 0.80
belirlenerek her grupta 46 hasta olacagi tahmini hesabi yapilmistir (StataCorp,
College Station, TX, USA). Birden fazla agr1 tanmimlayicisini test etmeyi

planladigimiz i¢in 200-250 hastanin dahil edilmesi uygun bulunmustur.

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

hesaplanmastir.

Vitalite ve perkiisyon seklindeki iki nitel degiskenin, siirekli degerler olan
agr1 tanimlayicilar ile olan iliskisini incelemek igin, verilerin normal dagildigi 6n

sart1 yerine getirilerek iki yonlii varyans analizi uygulanmistir.

Nitel veriler olan klinik bulgularin, vitalite ve perkiisyon ile iligkisi ise ki-
kare testi ile incelenmistir. Alt grup analizi i¢in, Bonferroni diizeltmeli ki-kare testi
yapilmustir. P degerinin 0.05 ‘in altinda oldugu durumlar istatiksel olarak anlamli

olarak degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Bulgular Ve Tamimlayici Istatistikler

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 42+16 olarak hesaplanmistir.
Katilanlarin 106’s1 (%46,5) erkek, 122’si (%53,5) kadin olarak hesaplanmistir.
Etnik olarak, hastalarin 175’1 (%76,8) kendisini Hispanik ya da Latino degil
olarak tamimlarken; 53’4 (%23,2) kendisini Hispanik ya da Latino olarak

tanimlamistir.

Hastalar, ik olarak; 107 (%46,9) beyaz/Caucasian, 42 (%18,4) siyah/
Afrikali  Amerikali, 27 (%11,8) kanisik, 7 (%3,1) Asyali, 5 (%2,2) yerli
Amerikali/yerli Alaskali, 3 (%1,3) yerli Hawaii/diger Pasifik Adali, 37 (%16,2)
bunlarin higbiri seklinde dagilmastir.

EPT ve soguk testine pozitif ve negatif cevap veren hastalarin sayisi ve
frekansi hesaplanmustir. (Tablo 4.1) 228 hastanin 41’inden (%18) ¢esitli sebeplerden
dolay1 EPT degeri elde edilememistir. Geriye kalan hastalardan 135’1 (% 72,2) soguk
ve EPT testine vitalite pozitif ya da vitalite negatif seklinde ayn1 cevabi vermislerdir.
Geri kalan 52 hastanin, 44’1 (%84,6) ile biiyiik ¢ogunlugu EPT’ye pozitif cevap

verirken; soguk testine ise negatif cevap vermistir.

Tablo 4.1. EPT ve Soguk Testi Sonuglar1 Dagilimi

N Soguk (+) Soguk (-) Toplam
EPT (+) 85 44 129
EPT (-) 8 50 58
EPT Degeri yok 9 32 41
102 126 228

Agr1 tamimlayicilarinin hastalar tarafindan rapor edilme sikligi Tablo 4.2°de
sunulmustur. Bu tanimlayicilardan, odontojenik agri agisindan uygun olup, daha
yiiksek frekansta olanlar, tabloda * ile isaretlenmistir. Bu sekilde isaretlenmis olan

agr1 tanimlayicilar1 2 yonlii varyans analizine tabi tutulmustur.



Tablo 4.2. Agr1 Tanimlayicilar1 Rapor Edilme Frekanslar

Agr1 Tamimlayicilar: Rapor Edilme Sikhgi (%)

Atar 48,7*

Patlayici 38,6*

Elektrik carpmasi gibi 28,9*

Zonklar 77,2

Kemiren 35,1

Agir 45 2*

Karincalanma 23,2*

Diken, igne batmas1 gibi 22,8*

Ceker gibi 24,6

Cignerken, Isirirken 88,6*

Sicak yerken, icerken 44

Keskin 49 6*

* Tki yonlii varyans analizi uygulanan tammlayicilar

Agr1 tamimlayicilarinin hastalar tarafindan 0-10 arasi rapor edilen siddetinin

ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 4.3’te sunulmustur.
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Tablo 4.3. Agr1 Tanimlayicilarinin Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Agr1 Tanimlayicilar Ortalama/ Standart Sapma
Mevcut agri 5,17+2,87
En siddetli agr 8,56+1,75
Fonksiyonda agr1 7,51+2,18
Fonksiyonda degilken agr1 5,21+2,98
Atar 3,92+4,22
Bicaklayici 3,59+4,22
Patlayict 3,03+4,04
Isinsal tarzda yayilan 4.84+3,83
Elektrik ¢arpmasi gibi 2,18+3,57
Zonklar 5,79+3,80
Sancryan 5,41+3,51
Agir 3,09+3,74
Karincalanma 1,42+2.81
Uyusukluk 1,21+2,72
Diken igne batmasi gibi 1,75+ 3,34
Cignerken, 1sirirken 8,31+1,90
Soguk yerken, icerken 7,95+1,96
Keskin 4,06+4,25
Donuk 2,57+3,28

4.2 Agr1 Tammlayicilarimin Vitalite ve Perkiisyon iliskisi

Agn tamimlayicilarinin, vitalite ve perkiisyonla iliskisine ait 2 yonlii varyans

analizinin sonuglari, F degeri ve p degerleri ile Tablo 4.4’te sunulmustur.



Tablo 4.4. Agr1 Tanmimlayicilarinin F(p) Degerleri

Agni Model Vitalite Perkiisyon Vitalite Perkiisyon

Tammlayicilar: Etkilesimi
Mevcut agri 3,37 (0,02) 1,96 (0,16) 4,34 (0,04) 0,54 (0,46)
En siddetli agr 7,98 (0,000 1,89(0,17) 16,9 (0,00) 0,37 (0,54)
Fonksiyonda agr1 4,21 (0,00) 0,80 (0,37) 10,0 (0,00) 0,04 (0,84)
Fonksiyonda 4,83 (0,00) 2,25(0,07) 9,09 (0,00) 1,21 (0,27)
degilken agri
Atar 2,96 (0,03) 5,68 (0,02) 2,48(0,12) 0,07 (0,79)
Bigaklayici 1,03 (0,38) 0,45 (0,50) 0,30 (0,59) 2,89 (0,09)
Patlayici 1,34 (0,26) 3,39 (0,06) 0,12 (0,73) 1,00 (0,32)
Isinsal tarzda 1,65 (0,18) 0,35(0,56) 4,92 (0,03) 0,07 (0,80)
yayilan
Elektrik ¢carpmas1 0,45 (0,72) 0,56 (0,45) 0,49 (0,49) 0,22 (0,64)
gibi
Zonklar 2,48 (0,06) 0,01(0,92) 6,57 (0,01) 0,58 (0,44)
Sanciyan 1,15 (0,33) 0,75(0,39) 2,97 (0,09) 0,00 (0,95)
Agir 0,16 (0,92) 0,26 (0,61) 0,01 (0,91) 0,05 (0,83)
Karincalanma 0,19 (0,91) 0,34 (0,56) 0,02 (0,89) 0,36 (0,55)
Uyusukluk 1,12 (0,34) 0,02 (0,90) 2,93 (0,09) 0,12 (0,73)
Diken igne 0,31(0,82) 0,07 (0,80) 0,73(0,39) 0,00 (1,00)
batmasi gibi
Cignerken, 3,10 (0,03) 2,56 (0,11) 4,80 (0,03) 0,42 (0,51)
1sirirken
Soguk yerken, 2,97 (0,03) 0,14 (0,71) 5,88(0,02) 0,04 (0,85)
igerken
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)

Agr1 tamimlayicilari, vitalite ve perkiisyonun bagimsiz degiskenler oldugu iki
yonlii varyans analizine tabi tutulmustur. Bu analiz sonucunda, vitalite ve perkiisyon
etkilesimi Tablo 4.4’te goriilen agr1 tanimlayicilarinin herhangi birinde istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p<0,05).

Perkiisyon hassasiyeti pozitif olan hastalarda, mevcut agri, en siddetli agri,
fonksiyonda agr1 ve fonksiyonda degilken agrimin siddeti istatistiksel olarak

anlamli derecede fazla bulunmustur (p<0,05).
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Atar tipteki agrimin siddeti, vitalitesi pozitif olan hastalarda anlaml

derecede fazla bulunmustur (p<0,05).

Perkiisyon hassasiyeti pozitif olan hastalarda, 1sinsal tarzda yayilan,
zonklar, cignerken ya da isirirken ve de soguk yerken ya da icerken rapor edilen
agrinin siddeti, istatistiki olarak anlamli derecede fazla bulunmustur (p<0,05). (Tablo
4.4) (Sekil 4.1, 4.2, 4.3)
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Vitalite Ve Perkiisyon liskisi
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Perkiisyon hassasiyeti poziztif olan hastalarda, mevcut agri, en siddetli agri,

fonksiyonda agr1 ve fonksiyonda degilken agrinin siddeti, istatistiksel olarak anlamli

derecede fazla bulunmustur (p<0,05). (Sekil 4.1)
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ZONKLAR TIiPTE AGRI
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Sekil 4.2. Atar, Zonklar ve Isinsal Tarzda Yayilan Agrinin Vitalite Ve Perkiisyon
Mliskisi
Atar tipteki agrimin siddeti ivitalitesi pozitif olan hastalarda anlamh
derecede fazla bulunmustur (p<0,05). (Sekil 4.2)
Isinsal tarzda yayilan ve zonklar tipteki agrimin siddeti, perkiisyonu pozitif

olan hastalarda istatistiki olarak anlamli derecede fazla bulunmustur (p<0,05). (Sekil

4.2)
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Cignerken ya da isirirken ve de soguk yerken ya da icerken agrimin

siddeti, perkiisyonu pozitif olan hastalarda istatistiki olarak anlamli derecede fazla

bulunmustur (p<0,05). (Sekil 4.3)
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4.3 Agn Kesici Kullanim, Klinik Ve Radyolojik Bulgularin Birbiri ile
Miskisi

Nitel verilerin analizi i¢in, vitalite pozitif (+) ve negatif (-) ve perkiisyon
pozitif (+) ve negatif (-) olmak tizere dort grup olusturulmustur. Grup 1: vitalite (+),
perkiisyon (+) , grup 2: vitalite (+), perkiisyon (-), grup 3: vitalite (-), perkiisyon (+),
4. Grup: vitalite (-), perkiisyon (-) seklinde olusturulmustur. Yapilan ki kare testinin
sonuclarma gore; mevcut dis agrisi igin agr1 kesici kullaniminda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Ayni sekilde, gruplar arasinda,
radyolusensi varlig1 ve 1sirma testine pozitif yanit verme agisindan da istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). (Tablo 4.5) (Sekil 4.4)

Tablo 4.5. Agr1 Kesici Kullanimi, Isirma Testi Ve Periapikal Radyolusensi
Varliginin; Vitalite Ve Perkiisyon ile Iligkisi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup4 p
Vitalite (+) Vitalite (+) Vitalite (-) Vitalite (-)
Perkiisyon (+) Perkiisyon (-) Perkiisyon (+) Perkiisyon (-)

Mevcut dis agrimiz icin
hic agr1 kesici aldimiz

mi?
Evet N(%) 40 (%64) 21 (%54) 82 (%82) 16 (%62) 0,003
Hayir N(%) 23 (%36) 18 (%46) 18 (%18) 10 (%38)

Mevcut dis agrimiz icin

son 4 saatte hi¢ agr1

kesici aldimz m?

Evet N(%)

Hay1ir N(%) 14 (%22) 9 (%23) 36 (%36) 7 (%27) 0,211
49 (%78) 30 (%77) 64 (%64) 19 (%73)

Apikal Radyolusensi

Mevcut N(%)

Mevcut Degil N(%) 17 (%27) 5 (%13) 62 (%62) 12 (%46) 0,000
46 (%73) 34 (%87) 38 (%38) 14 (%54)

Isirma Testi

Pozitif N(%) 46 (%75) 17 (%44) 79 (%81) 9 (%35) 0,000

Negatif N(%) 15 (%25) 22 (%56) 19 (%19) 17 (%65)

Grafiklere bakildiginda, 6zellikle vitalitesi negatif, perkiisyonu pozitif olan
grupta (grup 3), agr1 kesici kullanimi, radyolusensi varligi ve pozitif 1sirma testi

sonuclarinin goriilme sikliginin yiiksek oldugu gézlenmektedir. (Sekil 4.4)
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Gruplar arasi anlamli fark bulunan agr1 kesici kullanimi, apikal radyolusensi
varlig1 ve 1sirma testi degiskenlerinde, alt gruplarda, Bonferroni diizeltmeli ki kare
testi yapilmigtir. Alt grup analizlerine gore; agri kesici kullanimi; grup 3 ve grup 1
arasinda (Padjustea= 0,048) ve grup 3 ve grup 2 arasinda (padjusted= 0,006) anlamli
olarak farkli bulunmustur. Radyolusensi varligt; grup 3 ile grup 1 arasinda (padjusted=
0,000), grup 3 ile grup 2 arasinda (padjusted= 0,000), ve grup 2 ile grup 4 arasinda
(Padjustea= 0,018) anlamli olarak farkli bulunmustur. Pozitif 1sirma testinde; grup 1 ile
grup 2 arasinda (padjustea= 0,000), grup 1 ile grup 4 arasinda (padjusteds= 0,000), grup 3
ile grup 2 arasinda (padjustea= 0,000) ve grup 3 ile grup 4 arasinda (padjusted= 0,000)

anlaml olarak farkli bulunmustur.

Mevcut dig agrniniz
60,05 igin hig agn kesici
aldiniz mi?

W hayir
. evet

50.0%=

40.0%—

Yiizde

Grup
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Isirma
60.0% Testi
W negatif
@ pozitif
50.0%7
40.0%—
1]
-
N
3
-

Grup

Periapikal
Radyolusensi
.radyolusensi yok
[ radyolusensi var

60.05%

40.0%=

Yizde

Grup

Sekil 4.4. Agr1 Kesici kullanimi, Isirma testi Ve Periapikal Radyolusensi Yiizdeleri

Grafiklere bakildiginda, 6zellikle vitalitesi negatif, perkiisyonu pozitif olan
grupta (grup 3), agr1 kesici kullanimi, radyolusensi varligi ve pozitif 1sirma testi

sonuglarinin goriilme oraninin yiiksek oldugu gozlenmektedir (Sekil 4.4).



48

5. TARTISMA

Teshis, saglikli durumdan sapmayi, bu sapmanin sebebi ve dogasini arastiran
bilim ve sanat olarak tanimlanmaktadir (124). Endodontide, “ayirici teshis”
uygulama ve kullanim agisindan daha gergekgi olacaktir. Ayirict teshis, bir durumu,
0 durumun tiim semptomlarini diger benzer semptomlar:1 lretebilecek patolojik
stireclerle karsilastirarak tanimlamak olarak ifade edilebilir (124). Endodontik teshis
ozellikle pulpa ve pulpa kaynakli agriy1 teshis etmek konusunda zor olabilmektedir
(11). Bu durumun en temel sebepleri, pulpanin mine ve dentin ile gevrili kapali bir
sistem olmasi, pulpada enfeksiyon ve inflamasyondan dolayr gergeklesen
histokimyasal degisimlerin direkt gozlemlenmesi ve test edilmesinin miimkiin
olmamasidir (123). Bununla birlikte, bakteri invazyonu ile meydana gelen
enfeksiyon, biyolojik dinamik bir siiregtir; pulpal ve periapikal hastaliklar arasindaki
gecis cok nadir kesin sinirlara sahiptir (169). Tiim bu zorluklara karsin, dogru teshise

ulagmak, dogru tedavi planlamasi i¢in bir 6n kosuldur.

Pulpa ve periapikal bolgenin durumunu irdeleyen tek, basit, objektif, zararsiz,
kesin bir test yontemi giiniimiizde mevcut degildir (11). Giiniimiizde, endodontik
teshis, klinik olarak, elde edilen tim objektif ve siibjektif verilerin birlikte
degerlendirilmesi ile miimkiin olmaktadir (10,21). Elde edilen bu verilerin ¢ogunun
stibjektif bir kavram olan agriya dayanmasindan, ve de agrinin ¢ok boyutlu
olmasindan dolayi, miimkiin olabildigince detayli toplanmasi ve sistematik bir
sekilde degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir (8). Ayrica, elde ettigimiz bu veriler, ve
de bu verilerin birbiri ile olan iliskisi, bize pulpal ve periapikal hastaligin biyolojik
stireci konusunda bilgi vermesi agisindan 6nem tasimaktadir (16-19,22). Ancak,
literatiir, ayirict teshis amagli kullanilan agri tanimlayicilarimi ve tanimlayici
kombinasyonlarinin teshis amacli kullanilmasindaki yeterliligi ve yerini sistematik
olarak degerlendiren ¢alismalar agisindan oldukga sinirlidir (8). Buradan yola ¢ikarak
bu ¢aligmada, endodontik ayirici teshiste dnemli olan iki klinik kavram olan vitalite
ve perkiisyonun, agr1 tanimlayicilari, diger klinik testler ve radyografik bulgular ile
olan iligkisinin ve bu iliskinin klinik ayirici teshisteki 6nemi ile biyolojik olarak alt

yapisinin sorgulanmasi amaglanmustir.
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Endodontik teshisin 6nemli bir birleseni olan agri, 6zellikle acil endodonti
klinigine bagvuran hastalarda 6n plana ¢ikmaktadir. Acil endodontik tedavi, pulpal
ya da periapikal dokularda meydana gelen inflamasyon ya da enfeksiyonun farkli
evrelerinde meydana gelen akut agr1 ya da sisligin tedavisi olarak tanimlanmaktadir
(1). Calismamiza, NRS’ye gore en az 3/10 agriya sahip endodonti aciline bagvuran
hastalar dahil edilmistir. Sadece acil endodonti klinigine basvuran hastalarla ¢alisma
yapilmasi, elde edilen sonuglarin genel popiilasyonu yansitip yansitmamasi,
“spectrum bias” olarak isimlendirilen elde edilen sonuglarin tarafsiz olup olmamasi
acisindan tartisilmistir (130). Diger taraftan, literatiirde, perioperatif donemde agri
endodontik teshis ve tedavi iliskisini irdeleyen bir ¢ok calismaya endodontik acile
bagvuran hastalar dahil edilmistir (170,171). Detayli agri anamnezinin klinik
muayene ile olan iligkisinin irdelenmesi ¢alismanin ana amaglarindan biri oldugu

i¢in, bu calismaya acil endodonti klinigine bagvuran agrili hastalar dahil edilmistir.

Giliniimiizde gilincel olarak kullandigimiz AAE’nin mevcut pulpal ve
periapikal hastalik siniflandirmasi klinik testlerle yapilmaktadir (133). Bu sebepten
otiirli, ¢alismamizda, agri tanimlayicilarmin klinik teshisler ile iligkisi yerine; bizi
klinik teshise gotiiren ve en g¢ok kullanilan, iki temel klinik veri olan vitalite ve
perkiisyon ile olan iligkisi irdelenmistir. Digin vitalitesi, hem tedavi planimnin
yapilarak en ideal tedavi seceneginin uygulanmasi (1,20) hem de tedavi basarisinin,
sonucunun tahmin edilmesi agisindan oldukga biiyiik bir dneme sahiptir (2,3).
Gilintimiizde, pulpa fizyolojisinin, immiinolojisinin daha iyi anlasilmasi ile, bakteri
kontaminasyonu olmayan pulpanin iyilesmek i¢in dogal bir yetenege sahip olmasinin
bilinmesi ve de mineral trioksit agregat (MTA), kalsiyum-silikat esasl
biyomateryallerin (CSC) rutin klinik kullanima dahil edilmesi (20,172), vital pulpa
tedavilerine daha giincel bir yaklasim getirmistir (1). Vital pulpa tedavileri, daha ¢ok
asemptomatik; normal pulpa ya da reversible pulpitis teshisi konan dislerde olan
uygulamalari ile 6n plana ¢iksa da (20); semptomatik irreversible pulpitisli dislerde
vital pulpa tedavisi uygulamalarinin da, yapilan vaka raporlart (172) ve genis
prospektif ¢alismalarla basarist kanitlanmistir (173-175). Pulpanin canliligini
korumaya yonelik bu tedavi seceneginin klinik olarak konan hem reversible pulpitisli
hem de irreversible pulpitisli dislerde; ancak vitalitesi pozitif olan durumlarda

uygulaniyor olmasi, klinik olarak vitalitenin belirlenmesinin  6nemini ortaya
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koymaktadir. Vitalitenin belirlenmesinin bir diger 6nemi ise, yapilan endodontik
tedavi basar1 caligmalarinin vital pulpali dislerde kanal tedavisinin basarisi ile,
nekrotik pulpali dislerde kanal tedavisi basarisini anlamli derecede farkli bulmasidir
(1,3). Bu farkin klinisyen tarafindan bilinmesi uygulanacak tedavi kararimin alinmasi
ve de prosediiriin belirlenmesi acisindan 6nem tasirken; hasta tarafindan bilinmesi de
tedavi basar1 beklentisinin bilinmesi ve onami agisindan Onem tagimaktadir.
Vitalitenin yukarida tartisilan sebeplerden dolayr Onemi, ¢alismamizda agr

tanimlayicilarinin vitalite ile olan iliskisini degerlendirmemize yol agmuistir.

Giliniimiizde, pulpal canliligi test etmeye yarayan LDF, PO gibi cihazlar
mevcuttur; ancak rutin kullanimi maalesef yoktur (5,142). Rutin olarak klinikte pulpa
vitalitesi, — agr1 iletimini saglayan sinir dokusu varlig1 — “Genel Bilgiler” boliimiinde
“4.2.3 Soguk ve Pulpa Testi ile Ilgili Sinirlandirmalar ve Varyasyonlar” bashg
altinda belirtildigi gibi pulpa canliligim1 belirlemede bir ¢ok smirlandirmaya ve
varyasyona sahip olmasma ragmen; soguk testi ve EPT ile saglanmaktadir.
Calismamizda da, soguk testi ve EPT birlikte kullanilmig, ve bu iki testin birlikte
degerlendirilmes ile bir vitalite degeri belirlenmistir. Her ne kadar, EPT ve soguk
testinin birlikte kullanilmas: elde edilen vitalite degerinin daha giivenilir oldugunu
savunan caligma da olsa (153), Jespersen ve digerleri (123) tarafindan yapilan
calisma, EPT ve soguk testinin ancak %67,5 oraninda ortak cevap verdigini, ve de
EPT’nin yanlis pozitif cevap verme insidansinin daha yiiksek oldugunu bulmustur.
Calismamizda 228 hastanin 41’inden (%18) ¢esitli sebeplerden dolay1r EPT degeri
elde edilememistir. Geriye kalan hastalardan 135’i (%72,2) soguk ve EPT testine
vitalite pozitif ya da vitalite negatif seklinde aynm1 cevabi vermislerdir. Bu oran
Jespersen ve digerlerinin (123) buldugu orana paralel bir sonu¢ ¢izmektedir. Geri
kalan 52 hastanin, 44’1 (%84,6) ile biiyiik cogunlugu EPT’ye pozitif cevap verirken;
soguk testine negatif cevap vermistir. Bu oran ve EPT nin yanlis pozitif cevap verme
olasiligiin daha yiiksek oldugu goz 6niinde bulunduruldugunda (157), geriye kalan
52 hastada, EPT ve soguk testinin birlikte degerlendirilerek olusturulan kompozit

vitalite degeri soguk testi temel alinarak belirlenmistir. (Tablo 4.1)

Perkiisyon, ge¢misten giiniimiize teshis amaclh rutinde kullanilan bir diger
yontemdir. Geleneksel olarak, perkiisyon, enfeksiyon ve inflamasyonun periapikal

dokulara yayildigini isaret eden bir diagnostik test olarak bilinmektedir (21). Ancak,
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glinlimiizde, vital pulpali dislerde, oOzellikle irreversible pupitiste de perkiisyon
hassasiyetinin oldugu bilinmektedir (22,169). Daha giincel ¢alismalar, perkiisyonun,
“3.2.4 Periferal Sensitizasyon, Hiperaljezi ve Mekanik Allodina”, “3.3.1 Santral
Sensizitasyon” ve “ 4.2.4 Perkiisyon ve Isirma Testi” boliimlerinde anlatildigi gibi
diismiis agr1 esigini, mekanik allodinay1 ve santral sensitizasyonu isaret edebilecegini
tartismaktadir (22-24). Baska bir deyisle, perkiisyonun, olduk¢a dinamik bir siireg
olan pulpal ve perapikal hastaliklarin agr1 biyolojisi konusunda bilgi verebilecegi
diisiiniilmektedir. Bu sebepten 6tiirii, perkiisyonun, hasta tarafindan hissedilen agri
ile; farkli agri tamimlayicilari ile nasil ifade edildigi bu ¢alisma ile aydinlatiimaya

calisiimustir.

Endodontik agr1 anamnezinde, ilk olarak preoperatif agr1 sorgulanir. Yapilan
bir sistematik derleme, preoperatif agri prevalansimi %81 olarak bulmustur (68).
Preoperatif agrinin degerlendirilmesi, teshis disinda, postoperatif donemde agri
siddeti konusunda bilgi verdigi i¢in (54) ve de sag kalim galismalar1 preoperatif
donemde agris1 olan hastalarda endodontik tedavi basarisin1 anlamli derecede
azalmis buldugu igin (2,3) 6nem tagimaktadir. Bu ¢alismada, mevcut agri, en fazla
hissedilen agri, fonksiyonda agri ve fonksiyonda degilken agri sorgulanmustir.
Vitalite ve perkiisyonun bagimsiz degiskenler olarak belirlendigi 2 yonlii varyans
analizinde, hastalar tarafindan rapor edilen bu dort farkli preoperatif agr1 perkiisyon
hassasiyeti ile iligkili bulunmustur. (Tablo 4.4) (Sekil 4.1) Yapilan prospektif bir
calisma, acile basvuran, semptomatik irreversible pulpitisli, perkiisyon hassasiyeti
olmayan hastalarin; %98’inde perkiisyon hassasiyeti bulunan akut apikal peridontisli
hastalara gore acile bagvurmadan 6nce daha uzun siire bekledigini bulmustur (170).
Bizim calismamiz da bu ¢alisma ile benzer bir duruma dikkat c¢ekmektedir:
perkiisyon hassasiyeti bulunan hastalar, agriyr daha siddetli hissetmektedir ve bu
sebeple acile bagvurmak icin daha kisa siire bekleyebilmektedir. Yapilan bir bagka
calisma, acil tedavi i¢in bagvuran, VAS skalasina gore ortalama 8/10 agrisi olan,
irreversible pulpitis veya akut apikal periodontitis teshisi konan hastalarin %92’sinin
perkiisyon hassasiyeti oldugunu rapor etmistir (169). Bu calisma da, perkiisyon
hassasiyeti olan hastalarin, klinik endodontik teshisten bagimsiz olarak, agriy1, acile
basvuracak kadar daha siddetli deneyimlediklerini isaret ederek, calismamizla

paralellik gostermektedir. Bu durumun sebebi, hem tip makalelerinde hem de sinirh
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endodontik makalelerde vurgulandigi iizere, perkiisyonun diismiis agr1 esigi ve
santral sensitizasyon ile iligkili olmasi olabilir (22,23,71,176,177). Bu sebeplerden
otiirti, perkiisyon hassasiyeti olan hastalar, klinige bagvurduklarinda, mevcut agriyi,
fonksiyonda, fonksiyon disinda, ve de en siddetli agriy1 anlamli derecede daha fazla

hissetmis olabilir.

1970’1i yillarda, tip diinyasinin temel agr1 kitabinin (178) yazarlarindan olan
Melzack, agrinin tek bir kelime ve onun siddeti ile dl¢lilenemeyecek kadar kompleks
bir kavram oldugunu savunmus, her agrinin kendine 6zgii karakteristigi oldugundan
yola ¢ikarak, bir ¢ok farkli agri tanimlayicisini igeren giiniimiizde de gecerliligini
koruyan McGill agr1 formunun olusmasini saglamistir (12). Giiniimiizde, 6zellikle
teshisi diger agr1 tiplerine gére daha zor olan noropatik agriyr degerlendirmek i¢in,
giivenirligi ve gecerliligi c¢alismalarla test edilmis bir ¢ok farkli agri formu
kullanilmaktadir  (14,179). Detayli agri anamnezinin alindigi, farkli agn
tanimlayicilart igeren bu formlarin kullanimi hem klinik olarak ayirici teshise yardim
etmekte, hem de agriya sebep olan farkli biyolojik mekanizmalar konusunda bilgi
verebilmektedir (178). Enfeksiyon ve inflamasyon ile pulpal ve periodontal
dokularda bir ¢ok farkli periferal ve santral mekanizmanin dahil oldugu dinamik ve
Ozellesmis bir agr1 silireci vardir. Bu sebeple, pulpal ve periapikal doku kaynakli
agriy1 tek bir kelime ile tanimlamak, agriya sebep olan farkli mekanizmalar hakkinda
bilgi sahibi olmak ve ayirici teshiste bulunmak igin tek bir kelime ile tanimlanan

agridan yararlanmak her zaman yeterli olmayabilir.

Buradan yola c¢ikarak, caligmamizda, farkli agri formlarindan, spontane,
stirekli, parestezi ve distezik tarzda farkli agri karakteristiklerini tanimlamak i¢in
kullanilan 20 fakli agr1 tanimlayicilarindan bir form olusturulmus, ve hastalara 0-10
arasinda bu farkli agrilart hangi siddette hissettikleri sorulmustur. 20 farkli agri
tamimlayicilarindan (Tablo 3.1) yiizeyel, lokalize, kemiren, yara yeri hassasiyeti gibi,
kesici, ¢ekici ve sicak bir sey yerken ya da icerken agri pulpal ya da periodontal
kaynakli agriyr tamimlamak i¢in, anlamli olmadigindan ve de frekanslar1 diisiik
oldugu igin (Tablo 4.2), istatistiki analizin disinda tutulmustur. Geriye kalan agri
tanimlayicilari, vitalite ve perkiisyonun bagimsiz degerler oldugu, 2 yonlii varyans

analizine tabi tutulmustur.
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Giliniimiizde, pulpanin olduk¢a 6zellesmis bir agr1 sistemine sahip oldugu
kabul edilmistir (131). Calismamizda, atar tarzda (shooting) agri vital pulpa
teshisine sahip agrili dise sahip hastalar tarafindan istatistiki olarak anlamli derecede
daha siddetli deneyimlenmistir. (Tablo 4.4) (Sekil 4.2) Agr1 tanimlayicilart ile
endodonti alaninda ¢alismalar sinirlidir. Ancak, pulpa kaynakli agr1 paroksismal tipte

degerlendirilmektedir (180) ve atar tipteki agri paroksismal agriya bir ornektedir
(181).

Noropatik agrinin  klinik teshisinde agr1 tamimlayicilarint igeren DN4,
PainDETECT, LANSS gibi bir ¢ok farkli soru formu kullanilmaktadir
(13,14,179,182). Bu soru formlarinin her biri atar (shooting) tarzda agriy1 sorgulayan
bir soru igermektedir (179). Bu durum, atar tarzda agrinin, ndropatik agri
karakteristiginin klinik olarak hasta tarafindan ifade edilmesi olarak karsimiza
cikmaktadir. Cesitli sebeplerle gerceklesen pulpa yaralanmasi sonucu meydana gelen
agrimin hem inflamatuar hem de noropatik agr1 karakteristigine sahip olabilecegine
dair goriis ve calismalar mevcuttur (21,183-185). Periferal sinir hasar1 sonrasinda
artan NPY’nin, sinir rejenerasyonunda ve periferal hiperaljezide rol aldig
bilinmektedir (183). Pulpa yaralanmasi sonrasinda pulpal ve periodontal bolgede
NPY immunoreaktivitesi gosteren sinir liflerine rastlanmistir. Bu durum, pulpa
yaralanmasi ile periferal hiperaljezinin bir agiklamasi olabilir ve pulpal agrinin
noropatik komponentinin de olabilecegine isaret edebilir (183). TTX-direngli,
Nay1.8 kanallarmin néropatik agr ile iliskili oldugu bilinmektedir (184). Ciiriik

sebebi ile pulpa hasarinin oldugu agrili dislerle yapilan bir ¢alismada, pulpada TTX-

direngli, Nay/1.8 kanallarina sahip sinirlerin sayisinin arttigint bulunmustur (184).
Ayni sekilde noropatik agr ile iliskisi oldugu diisiliniilen Nay,1.7 kanallarinin agril

pulpali dislerde arttigi bulunmustur (185). Endodontik tedavi sonrasi agri kontrolii
icin, noropatik agr1 tedavisinde kullanilan gabapentinin proflaktik kullaniminin
etkinligi arastirilmig; plasebodan ve COX2 inhibitorii olan lornoxicamdan daha etkin
bulunmustur (186). Pulpa yaralanmas: ile meydana gelen bu degisiklikler, pulpal
agrinin noropatik komponentin de olabilecegi yoniindedir. Bizim ¢alismamizda, vital
pulpali dislerde, noropatik agr1 soru formlarinda yer alan atar tarzda agrinin daha
siddetli deneyimlendiginin bulunmasi, pulpal agrinin néropatik karakteristige sahip

olabilecegine yonelik biyolojik ¢aligmalari, klinik olarak destekler niteliktedir. Klinik
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olarak, pulpanin vitalitesi konusunda bilgi verebilen atar tarzda agri, agriya sebep

olan pulpa biyolojisi konusunda da fikir verebilmektedir.

Atar tipteki agrinin, vitalitesi pozitif olan diglerde daha siddetli
deneyimlenmesine karsilik, ¢alismamizda, zonklar (throbbing) ve isinsal tarzda
(radiating) yayilan agri, perkiisyon hassasiyeti pozitif olan hastalar tarafindan
istatistiksel olarak anlamli derecede daha siddetli deneyimlenmistir (Tablo 4.4),
(Sekil 4.2). Zonklar tipte agr1 ve 1smnsal tarzda yayilan tarzda agrinin perkiisyon
hassasiyeti pozitif olan hastalarda daha siddetli deneyimlenmesi, bir taraftan
muhtemelen daha uzun siire devam eden ve periapikal dokulari etkileyen enfeksiyon
ve inflamasyona isaret edebilirken; diger taraftan daha derin, bir organ agrisi, migren
agrist (187) ile benzerlik gosterebilir. Pulpa yaralanmasi sonrasinda, ilerleyen
donemde enfeksiyonun periapikal bolgeye yayilmasi ile, bu bdlgedeki duyu
sinirlerinin yayilarak etkinliginin artmasi (111), calismamizda, 1sinsal tarzda yayilan
agriyl, perkiisyon hassasiyeti olan hastalarin daha siddetli deneyimlemesini
aciklayabilir. Agn literatiiriine baktigimizda, zonklar tipte agri, daha “derin” bir agr1
olarak tamimlanirken (188); mekanik testlerin de daha derin agriy1 test ettigi
vurgulanmaktadir (189). Calismamizda zonklar tipte agrinin bir mekanik test olan
perkiisyon hassasiyeti olan hastalarda daha siddetli deneyimlenmesi ile, bu bilgiler
benzerlik teskil etmektedir. Agr literatiiriinde, zonklar tipte agrinin altinda yatan
biyolojik mekanizmalar sorgulanmig, atar damar kan akim orami ile iligkisi
bulunamamistir (190). Buradan yola ¢ikarak, daha santral bir mekanizmanin etkili
olabilecegi goriisii olusmus; beyin aktivitesini 6lgen en temel araglardan biri olan
elektrosefelografi (EEG) ile Ol¢iilen alfa dalgalar: ile atar tarzda agrinin paralel bir
senkronizasyon gosterdigi bulunmustur (187). Bu bilgiler, zonklar tipte agrinin,
santral sinir sisteminde iglenmesi ile iliskili olabilecegine isaret etmektedir (187).
Bunlara ek olarak, hasta tarafindan rapor edilen, 1sirirken ya da ¢ignerken olusan agr1
ile, soguk bir sey yerken ya da igerken meydana gelen agrinin siddeti de perkiisyon
hassasiyeti pozitif olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla
bulunmustur. (Tablo 4.4) (Sekil 4.3) Isirma ve ¢ignemedeki agrinin perkiisyon ile
eslesmesi beklenen bir durumdur (163). Soguk yerken ve icerken olusan agrinin
perkiisyon hassasiyetinde anlamli derecede daha siddetli deneyimlenmesi, vitalitesi

pozitif, irreversible pulpitis teshisi konan hastalarda perkiisyon hassasiyetinin
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olabilecegini ve bunun santral sensitizasyon ile gergeklesebilecegini bulan

calismalarla benzerlik gostermektedir (22,169).

Enfeksiyonun periapikal bodlgeye yayilmasi ile periodontal ligamentin
etkilenmesi ile dokunsal duyunun degiserek daha belirgin hale gelmesi perkiisyonun
bir aciklamasi olabilir (21). Bununla birlikte, perkiisyon; inflamasyonla birlikte
noromediyatdrlerin konsantrasyonunun artmasi ile, periferde agri esiginin diismesi,
sensitizasyonun gerceklesmesi ve mekanik allodina ile de agiklanabilir (22,23).
Endodontik enfeksiyon ve inflamasyon ile gergeklesen santral sensitizasyon, ve
perkiisyonun nasil santral sensitizasyon ile iligkili olabilecegi “3.3.1 Santral
Sensitizasyon” boliimiinde anlatilmistir (22,115,117,118). Buna ek olarak, Worsley
ve digerleri (191) tarafindan yapilan ¢alisma, subnukleus kaudaliste, agrili uyaran ile
aktive olan mitojen aktive protein kinazlardan (MAPK) p38 MAPK’nin kronik
pulpal inflamasyonu ile aktif hale geldigini bulmustur. Piao ve digerleri (192)
tarafindan yapilan bir ¢calisma da, P38 MAPK’nin mental sinir ve inferior alveoler
sinir yaralanmasi sonrasinda medullary dorsal boynuzda aktive oldugunu ve
dokunsal hipersensitiviteye sebep oldugunu bulunmustur. Bu ¢alismalarin sonuglari
g6z oniinde bulunduruldugunda, pulpal ve periapikal hastalikta, santral sensitizasyon
ile  dokunsal hipersensitivenin  artabilecegini, dokunsal hipersensitiviteyi
degerlendiren perkiisyon testinin de, santral sensitizasyon ile iliskili olabilecegin
sOyleyebiliriz. Bir taraftan, zonklar tipte, soguk yerken, icerken agriy1 santral
sensitizasyon ile agiklayan c¢aligmalarun (63,187), diger taraftan perkiisyon
hassasiyetini santral sensitizasyon ile agiklayan c¢alismalarin varhigi (192),
calismamizda zonklar tipte, soguk yerken icerken agrinin perkiisyon hassasiyeti
pozitif olan hastalarda daha siddetli deneyimlenmesini santral sensitizasyon ile

aciklayabilmektedir.

Agr1 tammmlayicilarinin yani sira, bazi klinik ve radyografik bulgularin birbiri
ile olan iliskisi de calismamizda degerlendirilmistir (Tablo 4.5) (Sekil 4.4).
Perkiisyonun daha nitel olarak degerlendirilmesini saglayan isirma testine (163)
pozitif cevap verme yiizdesi perkiisyonu pozitif, vitalitesi negatif olan grupta diger
gruplara gore daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.5) (Sekil 4.4). Alt grup analizlerine
gore de, 1sirma testine pozitif cevap verme yiizdesi, perkiisyonu pozitif, vitalitesi

pozitif olan grup 1’de, perkiisyonu negatif olan iki gruba gore (grup 2 ve grup 4)
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istatistiksel olarak anlamli olarak farkli bulunmustur. Ayni sekilde, perkiisyonu
pozitif, vitalitesi negatif olan grup 3’te, perkiisyonu negatif olan iki gruba gore (grup
2 ve grup 4) istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Bu durum, 1sirma
testinin, Khan ve digerleri (163) tarafindan yapilan c¢alismada oldugu gibi

perkiisyonu etkin bir sekilde degerlendirebildigine isaret etmektedir.

Isirma testinin yani sira, agri kesici kullanimi yiizdesi de vitalitesi negatif,
perkiisyonu pozitif olan grupta, daha yiiksek ¢cikmistir (Tablo 4.5) (Sekil 4.4). Alt
grup analizlerine gore de, perkiisyonu pozitif, vitalitesi negatif olan grup 3’te agri
kesici kullanim yiizdesi grup 1 ve grup 2’ye gore istatistiksel olarak anlamli olarak
farkli bulunmustur. Grup 3 ve grup 4 arasindaki agr1 kesici kullanim ytiizdesi farki
istatistiksel olarak anlamli olmasa da, grup 3’teki %82, grup 4’teki %62’den klinik
olarak farkli olarak degerlendirilebilir. Calismamizdan farkli olarak, Nusstein ve
digerleri (193) tarafindan yapilan retrospektif calisma, acile basvuran, irreversible
pulpitisli teshisi konan hastalar ile semptomatik nekroz teshisi konan hastalar
arasinda agr1 kesici kullanimi agisindan fark bulmamistir. Bu farkin sebebi,
caligmalara arasindaki metodolojik  farkliliklardan  kaynaklaniyor olabilir.
Calismamizdaki gruplar klinik bulgulara gore olusturulurken; Nusstein ve
digerlerinin (193) yaptig1 ¢alismada gruplarin klinik teshise gore olusturulmustur.
Caligmamizda, agr1 kesici kullaniminin vitalitesi negatif, perkiisyonu pozitif olan
grupta daha yiiksek oranda bulunmasi, aslinda, genel agr1 degerlendirmesinde, dort
farkli preoperatif agrinin, perkiisyonu pozitif, vitalitesi negatif olan hastalar
tarafindan daha siddetli deneyimlenmesi ile paralellik gdstermektedir. Yapilan
prospektif bir ¢alisma, acile bagvuran, %98’ inde perkiisyon hassasiyeti bulunan akut
apikal peridontisli hastalarin, perkiisyon hassasiyeti olmayan semptomatik
irreversible pulpitisli hastalara gore acile bagvurmadan Once daha kisa siire
bekleyebildigini bulmustur (170). Bu ¢alisma, klinik bir bulgu olan perkiisyon
hassasiyetini, hastanin agriy1 acile bagvuracak kadar siddetli deneyimlemesinin bir
belirteci olabilecegine isaret edebilir. Bu ¢alisma ile paralel olarak, ¢alismamizda,
vitalitesi negatif, perkiisyonu pozitif olan hastalarda analjezik kullaniminin daha
yiiksek oranda goriilmesi, bu grupta agrinin daha siddetli deneyimlenmesi ile

aciklanabilir.
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Bu iki klinik bilgiye paralel olarak, radyolusensi goriilme yiizdesi de,
vitalitesi negatif, perkiisyonu pozitif olan grupta daha fazla bulunmustur (Tablo 4.5)
(Sekil 4.4). Alt grup analizlerine gore, perkiisyonu pozitif, vitalitesi negatif olan grup
3’te radyolusensi goriilme yiizdesi, vitalitesi pozitif olan grup 1 ve 2’ye gore
istatistiksel olarak anlamli olarak farkli bulunmustur. Ek olarak, perkiisyonu negatif
vitalitesi pozitif olan grup 2 ve perkiisyonu negatif vitalitesi negatif olan grup 4
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Grup 1 ve grup 4
arasindaki radyolusensi varlig1 yiizdesi farki istatistiksel olarak anlamli olmasa da,
grup 1°deki %27, grup 4’teki %46’dan klinik olarak farkli degerlendirilebilir. Bu
bilgiler, aslinda, mevcut klinik testlerin ve bulgularin radyografik bulgularla ortiisiir
sonuglar verdigine isaret edebilir. Radyolusensi varligi, vitalitesi negatif olan
hastalarda daha fazla goriilmistiir. Vitalitesi pozitif olan hastalarda da daha az
olmasina ragmen; radyolusensi goriilmesi; vitalitenin dogru belirlenememesinden
(143,144), parsiyel nekrozlu dislerin varligindan (157) ya da radyografik analizin
stibjektif olmasindan ve dogru yapilamamasindan (124), dolay: olabilir. Bununla
birlikte, hastaligin pulpadan periapikal bolgeye gegisinin, keskin olmamasi ve vital
pulpa dokusu varliginda da periapikal dokuda inflamatuar cevabin ve doku yikimimnin

baslamasindan dolay1 da olabilir (194).

Apikal bolgede lezyonu olan disler her zaman semptomatik degildir (9).
Ancak, mevcut caligmamiza acile bagvuran hastalarin dahil edildigi géz Oniinde
bulunduruldugunda, ¢alismadaki mevcut apikal radyolusensi olan dislerin
semptomatik oldugunu soyleyebiliriz. Apikal lezyonlu dislerin semptomatik ya da
asemptomatik olmasinin sebebi hem bakteriyel hem de immiinolojik olarak
arastirilmistir (195-198). Apikal lezyonlu dislerde, semptomatik duruma sebep olan
tek bir bakteri susu bulunamamistir. Ancak, bazi spesifik, virulans1 daha yiiksek
olabilecegi diisiliniilen bakteri suslarinin bir arada kiimelenmesi ile lezyonlu dislerin
semptomatik hale geldigi bulunmustur (195). Bu duruma ek olarak, periapikal
lezyonlu dislerde, matriks metalloproteinaz 2 (MMP2) ve matriks metalloproteinaz 9
(MMP9) varlig1 ile agr iliskili bulunmustur (197,198). Tiim bu bilgiler, bir taraftan
agrinin biyolojik, bakteriyel ve immiinolojik olarak ne kadar kompleks bir sistem
icerisinde var oldugunu gosterirken; diger taraftan agrinin, klinik ve radyografik

bulgularin bu kompleks sistem konusunda bize fikir verebilecegine isaret etmektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda, hastalar tarafinda rapor edilen, mevcut agri, en siddetli
hissedilen agr1, fonksiyonda ve fonksiyonda degilken agr1 seklinde ifade edilen, dort
farkli preoperatif agrinin perkiisyon hassasiyeti olan hastalarda istatistiksel olarak
daha siddetli deneyimlenmesinin sebebi, diismiis agr1 esigi ve santral sensitizasyon

olabilir.

Paroksismal tipte bir agr1 tanimlayicisi olan, atar tipteki agrinin, vitalitesi
pozitif olan hastalar tarafindan istatistiki olarak daha siddetli deneyimlenmesinin
sebebi, pulpal agrinin 6zellesmis sisteminden kaynaklaniyor olabilir. Ayrica, pulpal

agrinin ndropatik karakteristigini yansitiyor olabilir.

Zonklar ve 1s1msal tarzda yayilan agrinin, perkiisyon hassasiyeti pozitif olan
hastalar tarafindan istatistiki olarak anlamli derecede daha siddetli deneyimlenmesi,

daha derin, migren tipi, organ agris1 gibi agrilarla benzerlik gostermektedir.

Isirirken, c¢ignerken, soguk yerken icerken olusan agrinin, zonklar tipte,
1s1nsal tarzda yayilan agrinin, perkiisyon hassasiyeti pozitif olan hastalar tarafindan
istatistiki olarak anlamli derecede daha siddetli deneyimlenmesi pulpal ve periapikal

agrida santral sensitizasyona isaret edebilir.

Isirma testi sonuglarinin, perkiisyonu pozitif olan hasta gruplarindan

istatistiksel olarak pozitif bulunmasi, 1sirma testinin giivenirligini desteklemektedir.

Agr kesici kullaniminin, vitalitesi negatif, perkiisyonu pozitif olan grupta
daha fazla goriilmesi, preoperatif olarak perkiisyon hassasiyeti pozitif olan hastalarin

preoperatif agriy1 daha siddetli deneyimlemesi ile ortiismektedir.

Radyolusensi varliginin, vitalitesi negatif olan hasta gruplarinda belirgin
sekilde daha fazla goriilmesi, klinik testlerle, radyografik bulgularin biiyiik oranda

ortlistiiglinii gostermektedir.

Bu calismamizin veri toplama kismu NYU’da gerceklestigi icin, agr1 gibi
siibjektif bir kavramla ilgili tanimlayicilar ingilizce olarak toplanmis, bu tez igin
Tiirkgelestirilmistir. Kelimelerin g¢evirileri direkt kullanildiginda ayni anlami ifade
etmeyebilir. Bu sebeple, benzer bir ¢alismanin Tirk popiilasyonunda Tirkge

kelimeler ile de yapilmasi anlamli olabilir.
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