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OZET

KOK KANAL TEDAVISI ESNASINDA VE SONRASINDA ORTAYA CIKAN
FLARE-UP iLE iLGIiLi OLAN FAKTORLER.

Amag: Bu tezin amaci kok kanal tedavisinde ki basarisizligin ilk basamaklarindan biri

olan flare-up’a etki eden faktorleri incelemektir.

Materyal ve Metot: Calismamizda klinigimize kok kanal tedavisi yaptirmak amaciyla
bagvuran hastalardan demografik faktorler, pulpal ve periapikal teshis bilgileri,
hazirlayic1 faktorler, tedavi prosediirleri ve seans sayilari gibi bilgiler toplanarak
kaydedildi. Flare-up goriilen hastalarda (planlanmayan randevuya ve tedaviye ihtiyag
duyan hastalar) faktorler arasindaki iliski incelendi. Istatistiksel olarak énem derecesi

0,05 ve daha az olarak ayarland1 ve kikare ve lojistik regresyon testleri uyguland.

Bulgular: Bu tez c¢alismasinda 18 faktor incelenmis olup 6 faktor flare-up ile
istatistiksel anlamda iliskili bulunmustur. Flare-up goriilme insidanst %16,4
bulunmustur. Caligmamizda sistemik durum, yas, dis tipi ve ¢ene arki, tedavi dncesi
agr1, ila¢ kullanimi, retreatment, preperasyon teknigi, medikaman kullanimi ve dolum
teknigi flare-up ile iliskili bulunmazken; cinsiyet, pulpal ve periapikal hastalik, sislik,
periapikal indeks ve seans sayisi flare up ile istatistiksel olarak anlamli derecede iliskili
bulunmustur. Kadinlarda, nekroz dislerde, sisligi olan hastalarda ve ¢ok seans yapilan

hastalarda daha fazla flare-up gézlenmistir.

Sonug¢: Flare-up daha ¢ok hastanin ve disin tedavi oncesi durumuyla ilgili faktorlerle

iliskili bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Endodonti; Flare-up; Insidans; Planlanmayan Randevu

Bugra GULER, Doktora Tezi
Ondokuz Mayis Universitesi-Samsun, Arahk-2014



ABSTRACT

FACTORS RELATED WITH FLARE-UP DURING OR AFTER ROOT CANAL
TREATMENT

Aim: The purpose of this thesis was to analyse the factors contributing flare-up

occurrence which is one of the primary reasons for failure of root canal treatment.

Material and Method: In this study, data were collected from patients, on
demographical factors, pulp/periapical diagnosis, presenting symptoms, treatment
procedures, and number of appointments during root canal treatment appointments.
Then the patients who experienced flare-up (a severe problem requiring an unscheduled
visit and treatment) were further examined and correlating factors between pretreatment
data and occurrence of flare-up was analyzed. Data was analysed statistically by chi-

square and logistic regression analysis with significance at 0.05 or less.

Results: In this thesis 18 factors were studied and 6 of them was significantly
associated with flare-up. Flare-up incidence was %16.4. Medical history, age, type of
tooth, placement of tooth, preoperative pain, drug use, whether the procedure is
retreatment or not, root canal preparation technique, dressing with intracanal medication
and obturation technique did not statistically affect the occurrence of flare-up (p>0.005).
Moreover, gender, pulpal and periradicular diseases, swelling, periapical index and
number of visits were found to be statistically related with flare-up occurrence
(p<0.005). Higher flare-up incidence was detected in females, tooth with necrosis,
patients with swelling and endodontic treatments completed in multiple visits.

Conclusion: Flare-up is found to be more related with pre-operative factors of patient
and tooth.

Keywords: Endodontics; Flare-up; Incidence; Unscheduled Visit

Bugra GULER, Ph.D. Thesis
Ondokuz Mayis University-Samsun, December-2014



SIMGELER ve KISALTMALAR
%: Yiizde

AAA: Akut Apikal Apse
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1. GIRIS

Agr ve agr1 korkusu hasta ve hekim iligkisinin ciddi problemlerinden birisidir.
(De Andrade Risso ve ark., 2009). Dis agrisi, endodontik tedavilerin baslica
sebeplerindendir. Siddetli ve uzun siiren agrilar genellikle pulpal ve periapikal
enflamasyonla iliskilidir. Siddetli dis agris1, pulpada basincin arttigini isaret etmektedir.
Genellikle geri doniisiimsiiz pulpitis asamasinda veya akut periapikal lezyonlarda
siddetli dis agris1 goriilmektedir. Siddetli pulpal agrilarin varliginda, pulpanin ¢iiriikle
ekspoze oldugu dislerin %79’unda O6nceden de agr1 hikayesi oldugu saptanmistir
(Bender, 2000). Kronik apikal periodontitisli (KAP) dislerin yilda sadece %5’inin
semptomatik hale geldigi belirtilmistir (Petersson, 1993). Bu durumlarda disin
tedavisinin kok kanal tedavisi veya ¢ekim oldugu agiklanmistir (Bender, 2000).

Pulpa ve periapikal dokularda patolojik degisiklikler meydana getiren ana
neden, travma veya g¢iiriik yoluyla mikroorganizmalarin veya oral kavitedeki diger
irritanlarin kok kanal sistemi icine girisidir. Kok kanal tedavisinin esas amaci patolojik
durumdaki pulpa dokusunun, mikroorganizmalarin, onlarin iriinlerinin ve artiklarinin
kok kanal boslugundan biyomekanik yontemle uzaklastirilmasi, kontamine olmus kok
kanal boslugunun yeniden kontaminasyonunu engellemek amaciyla, dezenfekte edilerek
ic boyutlu sizdirmaz bir sekilde doldurulmasidir (Torabinejad ve ark., 2005). Kok
kanallarinin temizlenmesi ve sekillendirilmesi sirasinda kok kanalinin orijinal sekli
korunarak ve kanalin en dar yeri olan foramen apikaleye kadar bu islemlerin etkin bir
sekilde yapilmasi gerekliligi belirtilmistir (Elizabeth M, 2005). Kok kanal tedavisi
yapilan dislerden alinan histolojik kesitlerde basarisizligin en biiyiik sebebinin apikal
bolgede canli kalan mikroorganizmalardan kaynaklandigi gosterilmistir (Nair ve ark.,
1990). Mikroorganizma ve artiklarini ihtiva eden doku sivilarinin periradikiiler dokulara
sizmasinin endodontik basarisizlifa yol agabildigi bununla birlikte, kok kanali dolum
esnasinda apikalde tam bir tikama saglanamadig1 durumlarda periapikal doku sivilarinin
apikal foramenden kok kanal sistemi igine sizarak rezidiiel mikroorganizmalar i¢in
besin kaynagi olusturabilecegi, bu nedenle kok kanallarinin hermetik olarak

doldurulmasinin 6nemli oldugu belirtilmistir (Kersten ve Moorer, 1989).

Kok kanal tedavisinin aseptik sartlarda ve kabul edilebilir klinik esaslara gore

yapildiginda basar1 sansiin arttigi (Sundqvist ve ark., 1998) ve basari oraninin % 85-



90 oldugu agiklanmistir (Sundqvist ve ark., 1998; Rotstein ve ark., 2006). Orstavik ve
ark. (2004) apikal lezyonlu dislerin dahi basar1 oranin1 % 62 olarak belirtmislerdir. Kok
kanal tedavisi sirasinda genellikle kanalin tikanmasi, apikal transportasyon, alet
kirilmasi, kanalin eksik veya tagkin doldurulmasi, basamak olusumu, yetersiz lateral
kondenzasyon, aseptik sartlarda uygulamalar, yetersiz kanal i¢i yikama yapilmasi,
gozden kagan kanallar, perforasyon ve tedavi edilemeyen yan kanallar gibi iyatrojenik
nedenlerin tedavinin basarisizligina sebep olabildigi ag¢iklanmistir (Crump, 1979; Song
ve ark., 2011).

Tedavi sonrasi iyilesmenin degerlendirilmesinde, periapikal dokularin
histolojik olarak incelenmesi en giivenilir yontem olmakla beraber, bu yontemin pratik
olmayist basar1 degerlendirmesinin daha ¢ok klinik ve radyolojik incelemeler ile
yapilmasi gerekliligini dogurmustur (Sjogren, 1996). Brynolf (1967) kdok kanal tedavi
sonrast dislerde klinik ve radyolojik olarak iyilesme goziikse de disler histolojik olarak
incelendiginde hepsinde tam bir iyilesmenin olmadigini ortaya koymus ve 119 diste

yaptig1 caligmada dislerin sadece % 7’sinde tam bir iyilesme tespit etmistir.

Klinik olarak basarisizlik durumlart kisaca rahatsizlik hissi, sislik, perkiisyon
ve/veya palpasyon duyarliligi, mobilite, enfeksiyon varhigi, fistiill olusumu olarak
Ozetlenebilir (Caliskan, 2006). Radyografik olarak basarisizlik durumlari periodontal
araligin asirt geniglemesi (>2mm), periapikal lezyonun tam iyilesmemis olmasi ya da
genislemesi, yeni lamina dura olusumundaki eksiklik, periapikal bolgede onceden var
olmayan radyoliisent alanlarin gdzlenmesi, kanal dolgusunun eksik veya taskin olmasi

veya kokte rezorbsiyon meydana gelmesi olarak 6zetlenebilir (Caliskan, 2006).

Kok kanal tedavisinde seanslar arasinda ve tedavi sonrasi hastalarda bazen
sislikle beraber seyreden ve adina flare-up dedigimiz siddetli agrili durumlar ortaya
cikabilmektedir. Flare-up’in hastalarin tedavi oncesi durumlari ve hekimin tedavi

sirasindaki uygulamalartyla ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.

Bu tezin amaci kok kanal tedavisindeki basarisizligin ilk basamaklarindan biri
olan flare-up’a etki eden faktorleri incelemektir. Ondokuz Mayis Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesine kok kanal tedavisi amaciyla bagvuran hastalara yapilan

endodontik tedaviler sirasinda hasta anamnez bilgileri ve tedavi islem bilgileri kayit



altina alinmigtir. Daha sonra tedavi ara seanslarinda veya sonrasinda meydana gelen

flare-up vakalarinin etkenlerinin aragtirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

Endodontik tedavinin basarili olmasinda, biitiin pulpa dokusunun, enfekte ve
nekrotik dokularin ve mikroorganizmalarin kdk kanal sisteminden uzaklastirilmasinin
onemi oldukca fazladir. Bu nedenle, mekanik temizleme ve etkili irrigasyon
soliisyonlarinin kullanilmasi ile mekanik temizlemeyle ulasilamayan yan kanallarin
dezenfeksiyonunda ve bu kanallarda bulunan mikroorganizmalarin ve enfekte dokularin

uzaklastirilmasi saglanmaktadir (Cohen ve Hargreaves, 2011)

Kok kanal sisteminde yapilan biyomekanik sekillendirmeden sonra sizdirmaz
ve hermetik bir kok kanal dolgusunun apikal daralimda yapilmasi endodontik tedavinin
kalitesini arttirmaktadir. Dolayisi ile ¢alisma boyutunun dogru olarak belirlenmesiyle,
kanal sekillendirmesinin, irrigasyonun ve doldurmanin ideal boyutlarda yapilmasini
saglayarak endodontik tedavinin basar1 sansini arttirabilmektedir (Sjogren, 1996;

Ricucci ve Siqueira, 2008).

2.1 FLARE-UP

2.1.1 Tanim

Flare-up, kok kanal tedavisi sirasinda veya sonrasinda asemptomatik pulpal
veya periradikiiler hastaligin akut alevlenmesi olarak da tanimlanan endodontik
tedavinin komplikasyonlarindan biridir (Endodontists, 2003). Flare up literatiirlerde
“akut alevlenmeler”, “endodontik seliilit” ve “endodontik seanslar arasi acil” gibi
terimlerle de kullanilmaktadir (Balaban ve ark., 1984; Mor ve ark., 1992; Matusow,
1995).

Flare-up i¢in bir¢ok farkli tanim yapilmistir. Seltzer ve Nairdorf (2004a) ve
Mata ve ark. (1985) flare-up i¢in endodontik tedavi sirasinda veya sonrasinda gelisen

agr1 ve/veya sislik tanimlamasini yapmislardir.

Walton ve Fouad (1992), kdk kanal tedavi uygulamasindan sonraki birkag saat
ile birka¢ giin i¢inde hastada agri, sislik veya kombine olarak her ikisinin de
goriilmesini flare-up olarak tanimlamiglardir. Bu sorunun, hastanin hekimle temasindan
sonra hayat diizenini degistirecek derecede siddetli olduguna dikkat ¢ekmislerdir. Hasta
agrinin siddeti sebebiyle doktoruna bagvurmali ve daha 6nceden planlanmamais aktif bir

tedavi seanst (drenaj i¢in insizyon veya kanalin agilmasi, temizlenmesi ve



sekillendirilmesi) ger¢eklesmelidir. Agri siddetini hafif, orta ve siddetli olarak
siiflandirmislardir. Tedavide seanslar arasinda olusan agri, degisik siddette ve ek
semptomlarla birlikte goriilebilir (Walton ve Chiappinelli, 1993). Ek bir semptom ise
lokalizeden diffiize kadar degisen varyasyonlarda goriilen intraoral veya ekstraoral

sigliktir.

Balaban ve ark. (1984), bu durumu semptomlardan dolay1 acil seanslar,
analjezik ve antibiyotik regeteleri gerektiren yogun siddette rahatsizlik veren akut

alevlenmeler olarak tanimlamislardir.

Matusow (1995), flare-up’in tanimimi karma aerobik ve anaerobik mikrobiyal
floranin var oldugu periapikal lezyonlu dislerde ilk endodontik tedaviyi takiben ortaya
¢ikan “endodontik seliilitler” olarak yapmistir. Matusow (1988) bir baska ¢alismasinda
Endodontik flare-up tanimindaki temel problemin, agr1 ve sislik meydana geldiginde bu
sisligin, gingival mi fasial mi yoksa kombine mi oldugu konusunda 6zel bir agiklama
yapilmamasinin tanimlama farkliliklarina yol a¢gmasi oldugunu belirtmis ve flare-up
tiplerini ¢esitlendirmistir. Akut seliiliti endodontik tedavinin en ciddi ve patojenik formu
olarak tanimlamig, primer endodontik apselerde anaeroblarin roliinden bahsetmis,
endodontik tedavi sirasindaki oksidasyon degisimini akut seliilitteki primer etken olarak
gostermistir. Akut seliilitin genellikle baslangic tedavisinde kanala medikasyon
yerlestirilmesinden birkag saat sonra meydana geldiginden, yiizdeki sisligin ise hastanin
klinigi semptomsuz bir sekilde terkettikten sonra kiint ve zonklayici bir agriyla

olustugundan bahsetmistir.

Matusow (1988) bazen endodontik tedaviden sonra olusan agrilarin periodontal
kaynakli olup flare-up ile karisabileceginden bahsetmistir. Endodontik flare-up’larin
akut pulpitisli vakalarda lokal anestezi altinda gerceklestirilen baslangi¢ tedavisinde
medikaman yerlestirilmesi sonucu hasta klinigi terk etmeden oOnce siirekli agriyla

karakterize olarak meydana gelebildigini belirtmistir.

Morse ve Esposito (1990) sadece sislik veya sislik agri kombinasyonu
sebebiyle hastaya planlanmayan bir seans gerekiyorsa flare-up tanimini kullanmiglar
sadece agriy1 ve/veya hastanin planlanmayan randevu talep etmedigi durumlari flare-up

tanimina sokmamiglardir. Bu durumu agrinin sislige gore tanimlanmasi zor ve stibjektif



bir olgu olmasina karsin sisligin objektif olarak tanimlanabilmesi ve kategorize
edilebilmesi olarak dile getirmisler, bu tanimi se¢melerinin sebebini ise flare-up’1
sadece enfeksiyonla iligskilendirmek istemeleri olarak agiklamiglardir. Enfeksiyon ile
olusan sisligin genellikle tedaviden sonraki saatlerde veya 1-2 giin igerisinde, diger
sislik sebeplerinin (hipersensivite reaksiyonu, bukkal yag tabakasina enjeksiyon,
amfizem, hipokloritin apex disina tasmasi vb durumlar) tedavi sirasinda veya hemen
sonrasinda meydana geldigini belirtmislerdir. Matusow (1995) klinigi terk etmeden

olusan sislikleri de flare-up olarak degerlendirmistir.

Torabinejad ve ark. (1988), flare-up' 1 hasta ve hekim igin endise verici olan,
onceden planlanmamus, palyatif bir tedavi seans1 gerektiren ve seanslar arasinda ortaya

c¢ikan agr1 ve sislik gibi acil durumlar olarak (EIE) tanimlamislardir.

Rimmer (1993), sadece sislik ve agriya bakmamis bir indeks hazirlamistir. Bu
indekste agrinin ne zaman bagladig1 ve ne derecede oldugu, analjezik kullanildiysa ne
zaman baslandig1 ve ne kadar siire kullanildigi, sisligin varsa ne derecede oldugunu

skorlamistir.

Flare-up taniminda ortak bir goriis olmadigi goriilmektedir. Fakat flare-up
tanimina genel olarak bakacak olursak su sonuglar ¢ikarilabilir. Flare-up, islem oncesi
teshisine bakilmaksizin, semptomatik yada asemptomatik bir disin kok kanal tedavisine
basladiktan sonra olugsmaktadir (Seltzer ve Naidorf, 2004a) ve var olan semptomlar
planlanmamis ek bir seans gerektirmektedir. Semptomlara ragmen ek bir seans talep
etmeyen hastalar1 ve sadece agrisi olup sislik meydana gelmeyen hastalar1 Morse ve
Esposito (1990) flare-up siniflamasina dahil etmemislerdir. Seanslar arasinda veya hasta
klinigi terk etmeden once (Matusow, 1988) flare-up olusabilir. Morse ve ark’ ina

(1986b) gore flare-up kesinlikle enfeksiyonla ilgilidir.

Hastanin klinik belirti ve bulgular1 agir da olsa flare-up durumlar1 nadiren
hayat1 tehdit edicidir (Walton, 2002). Fasiyal bosluklara yayilip gegici bolgesel
paresteziye yol agtig1 iki vaka rapor edilmistir (Morse, 1997).

Endodonti kaynaklarinda flare-up’in insidansi ¢ok farkli oranlarla rapor
edilmistir. Bu oran farkliliklarinin nedeni kesin olarak acgiklanamamakla beraber; hasta

popiilasyonlari, tedavi prosediirlerinin ¢esitliligi ve degerlendirme metotlarinin



standardize edilmemesine baglanabilir (Kececi ve Celik, 2003). Calisma tasarilarina
bagli olmakla birlikte, flare-up goriilme siklig1 % 1,58 ile % 90 arasinda degismektedir
(Imura ve Zuolo, 1995; Houck ve ark., 2000).

Morse ve ark. (1986a) asemptomatik nekroze ve kronik apikal periodontitisli
(KAP) disleri tedavi ettikten sonra sislikle beraber meydana gelen flare-up oranini %20
olarak agiklamiglardir. Bunun tersine Barnett ve Tronstad(1989) ayni semptomlardaki
dislerde yaptiklar retrospektif bir ¢aligmada sadece agriy1 da kriterler icine alarak flare-
up oranini %5,5 olarak bulmuslardir. Tsesis I ve ark. (2008) yaptiklar: bir meta analiz

calismasinda ortalama flare-up insidansin1 %8,4 olarak bulmuslardir.

2.1.2 Etyolojisi

Predispozan Faktorler

Yas

Yas ve flare-up arasindaki iliskiyi inceleyen birgok ¢alisma olmasina karsin bu
calismalarda birbirinden farkli sonuglar bulunmustur. Baz1 ¢alismalarda (Trope, 1991;
Mor ve ark., 1992; Walton ve Fouad, 1992; Imura ve Zuolo, 1995; Eleazer ve Eleazer,
1998; Alves Vde, 2010a) yas ile flare-up iliskisi istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir.

Torabinejad ve ark. (1988) 2000 hasta iizerinde yaptiklari retrospektif
calismada 40-59 yas araliginda istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla flare-up’
la karsilagirken bu oran 20 yas altinda en azdir. Ayni ¢alismada 40 yas tistli kadinlarda
flare-up goriilme orami diger yas-cinsiyet kombinasyonlarina gore anlamli derecede

daha fazla bulunmustur.

Christopher ve Emanuel’in (2010) yaptiklari ¢aligmada flare-up 18-20 yas

arasinda istatistiksel olarak daha fazla goriiliirken 51-60 yas arasinda hi¢ goriilmemistir.

Balaban ve ark. (1984), 50 yas altindaki hastalarda 50 yas tstiindekilere gore
yas ile flare-up arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmasina karsin, flare-up’i

dekatlar olarak incelediklerinde fark bulamamislardir.

Alagam ve Tiaz (2002) yaptiklari calismada, 40 yas lstii hastalarda 9-39 yas
arasi hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla flare-up meydana

geldigini gbzlemlemislerdir.



Cheng ve ark. (2006), yaptiklar1 ¢alismada 70 ve iizeri yaslarda flare-up sikligi

artarken, 20 yas alt1 hastalarda daha az flare-up meydana geldigini gézlemlemislerdir.

Cinsiyet

Cinsiyet ve flare-up arasindaki iliskiyi inceleyen birgok calisma mevcut
olmakla birlikte bu konuda ortak bir sonu¢ bulunmamaktadir. Bazi c¢alismalarda
(Balaban ve ark., 1984; Genet ve ark., 1986; Eleazer ve Eleazer, 1998; Alagam ve
Cemal Tinaz, 2002) kadinlarda daha fazla flare-up goriilirken bazi g¢aligmalarda
(Matusow, 1988; Marshall ve Liesinger, 1993; Imura ve Zuolo, 1995; Alves Vde,
2010a; Christopher ve Emmanuel, 2010) fark goriillmemistir.

Mor ve ark’min (1992), yaptiklari g¢alismada, istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte, erkeklerde kadinlara gére daha fazla flare-up meydana geldigini
belirtmis, Cheng ve ark. (2006), Mata ve ark. (1985), Morse ve ark. (1986b) ve Walton
ve Fouad (1992) ise yine istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte kadinlarda

erkeklere gore daha fazla flare-up gelistigini belirtmislerdir.

Sistemik Durum
Morse ve ark. (1986a) ve Torabinejad ve ark’nin (1988) yaptiklar1 ¢alismalarda

sistemik hastalik ile flare-Up arasinda bir iliski bulunamamuistir.

Cheng ve ark. (2006), yaptiklar1 ¢calismada flare-up goriilme sikliginin saglikli
insanlarda sagliksiz insanlara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az

oldugunu gostermislerdir.

Torabinejad ve ark. (1988) yaptiklari ¢alismada hastada polen, toz ve gida gibi
cesitli maddelere karsi alerji varligmin flare-up frekansini arttirdigini bulmuslardir.

Fakat bunu destekleyen bagka bir ¢calisma yoktur.

Anatomik Lokalizasyonlar

Yapilan calismalarin ¢ogunda anatomik lokalizasyon ile flare-up arasinda bir
iliski kurulamamistir (Mor ve ark., 1992; Walton ve Fouad, 1992; Imura ve Zuolo,
1995; Eleazer ve Eleazer, 1998; Walton, 2002; Igbal ve ark., 2009; Alves Vde, 2010a).
Torabinejad ve ark. (1988) yaptiklari bir ¢alismada en ¢ok premolar disler olmakla

birlikte mandibular dislerde maksillar dislere gore daha fazla flare-up’ a rastlandigini



belirtmislerdir.Yine bazi arastiricilar (Alagam ve Cemal Tinaz, 2002; Cheng ve ark.,
2006) da yaptiklari ¢alismalarda yine benzer olarak mandibular ¢enede daha fazla flare-

up’a rastlamiglardir.

Anksiyete

Endodontik tedavi planlanan korku ve anksiyeteye sahip hastalarda operasyon
Oncesi ve sonrasi tedaviye bagli belirgin etkiler ortaya c¢ikabilmektedir. Bu etki
genellikle hasta tedavi sirasinda agr1 beklentisi i¢cindeyse gerceklesir ve bu agri hissetme
olasiligi arttirir (Anderson ve Pennebaker, 1980). Daha onceden yasanmis dental agri
tecriibesine sahip kaygili hastalar kuvvetle muhtemel bir sonraki tedavi seansinda da
agr1 beklentisi i¢inde olmaktadirlar. Disteki ufak bir baski bile agri olarak
yorumlanmakta ve agri1 reaksiyonunu baslatabilmektedir. Kaygi sempatik aktiviteyi ve

kas gerilimini arttirip daha fazla agr1 hissedilmesine neden olabilmektedir (Eli, 2003).

Anksiyete sonucu dolasimdaki kortikosteroid miktarinin artmasi sonucu
iltihabi reaksiyonun baskilanmasi veya néro-immiin modiilasyon sisteminde aksamalara

neden olmasi sonucunda flare-up gelisebilecegi bildirilmistir (Logan ve ark., 2001).

Torabinejad ve ark’nin (1994a) 588 hasta lizerinde yaptiklari bir ¢aligmada
korku ile post-operatif agr1 arasinda iliski oldugu bildirilmistir.

Disin Tedavi Oncesi Durumu

Bir¢cok calismada, disin tedavi Oncesinde sislik ve/veya agri semptomu
gostermesi ile flare-up insidansi arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede iliski
bulunmustur (Genet ve ark., 1987; Torabinejad ve ark., 1988; Walton ve Fouad, 1992;
Imura ve Zuolo, 1995). Bazi ¢alismalarda da tedavi oncesi agri ile flare-up arasinda
anlamli fark yokken sislik ile flare-up iligkisi anlamli bulunmustur (Igbal ve ark., 2009).
Anlamli bulunmayan ¢alismalar da vardir (Alves Vde, 2010a).

Bazi galismalar tedavi Oncesi agri sebebiyle analjezik ve anti-enflamatuar
kullanmis olan hastalarda flare-up goriilme sikliginin daha fazla oldugunu
belirtmislerdir (Walton ve Fouad, 1992; Imura ve Zuolo, 1995). Ancak analjeziklerin
kaygiy1 gidererek flare-up goriilme sikligini azalttigin1 gosteren ¢alismalar da mevcuttur

(Torabinejad ve ark., 1994b; Gottschalk ve Smith, 2001).



Walton ve Fouad (1992) ve Mor ve ark. (1992), nekrotik pulpali dislerde, vital
pulpali dislere gore daha fazla flare-up goriildiigiinii bildirmislerdir. Mor ve ark. (1992)
ayrica devital dislerde, periapikal lezyonun flare-up agisindan istatistiksel olarak
anlamli derecede etkili olmadigimi bulmuslardir. Imura ve Zoulo (1995) ise pulpanin
durumu ile flare-up arasinda iliski bulamazken, periapikal lezyonlu dislerin flare-up

olusturma olasiligin1 yiiksek bulmustur.

Pulpa ve Periapikal Dokularin Preoperatif Durumu

Tedaviden Onceki pulpanin canlilik durumu ve periapikal lezyon varligiyla
flare-up olusumu arasindaki iliski hakkinda evrensel bir goriis bulunmamaktadir.
Yapilan prospektif bir caligmada kanal tedavisi sonrasi vital pulpali dislerde %1,3
oraninda flare-up goriilirken devital dislerde bu oran %6,5 bulunmustur (Walton ve
Fouad, 1992; Imura ve Zuolo, 1995). Bu durum diger ¢aligmalarda da
desteklenmektedir (Barnett ve Tronstad, 1989; Trope, 1990).

Akut apikal apseli (AAA) dislerin periapikal diagnozunda daha az
semptomatik veya apikal patolojiye sahip dislere gore daha fazla flare-up’a
rastlanmaktadir (Walton ve Fouad, 1992). Beklenilecegi gibi fistiil yolu olan disler,
basing olusturamayacagi igin, flare-up ile iligskilendirilmemislerdir (Torabinejad ve ark.,
1988; Walton ve Fouad, 1992).

Arastirmacilar yaptiklar1 ¢alismalarda periapikal radyoliisensi varliginin flare-
up ile anlaml derecede iligkili oldugunu bulmuslardir (Genet ve ark., 1987; Imura ve
Zuolo, 1995). Ancak bu bulgularin tersini sdyleyen ¢aligmalarda vardir (Torabinejad ve
ark., 1988; Marshall ve Liesinger, 1993). Bu bulgulardaki farkliliklarin sebebi arastirma
metodlarindaki farkliliklara, ©rnek sayilarina, klinik prosediirlerine ve flare-up

taniminin farkli yapilmasina bagli olabilir.

Seans Sayis1

Bir¢ok calisma tek seansta bitirilen kanal tedavisinin ¢ok seansa gore daha az
tedavi sonrasi agriya sebep oldugunu gostermektedir (Roane ve ark., 1983; Torabinejad
ve ark., 1988; Imura ve Zuolo, 1995; Albashaireh ve Alnegrish, 1998; Eleazer ve
Eleazer, 1998; Oginni ve Udoye, 2004). Bunun yaninda anlamli fark bulamayan
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aragtirmalarda mevcuttur (Mulhern ve ark., 1982; Walton ve Fouad, 1992; Elmubarak
ve ark., 2010).

Vital ve devital diglerin tedavisi getirdigi farkli patolojik kosullar nedeniyle
farkli yaklagimlar gerektirir (Spangberg ve Haapasalo, 2002). Eger dis enfekte degilse
endodontik tedavinin tek seansta Dbitirilmesi Onerilmektedir. Vital pulpanin
¢ikarilmasindan sonra gegici restore edilen disler mikro sizint1 ve kontaminasyon riski
altinda olmaktadir (Spangberg ve Haapasalo, 2002). Asepsinin saglanmasi kok kanallar
icinde bakteri bulunan devital dislerin tedavisinde 6nemli rol oynamaktadir. Ciinkii
enfekte kanallar 10-100 milyon arasi bakteri hiicresi igerirler (Sjogren ve ark., 1991).
Klinisyenler, kanal sistemini dezenfekte etmek icin preperasyon, irrigasyon ve
medikasyon islemlerini uygularken debris ve kanal artiklarimin periapikal dokulara

itilmesi durumunu da g6z onilinde bulundurmalidirlar.

Retreatment Vakalari

Retreatment vakalari konvansiyonel vakalara gore daha fazla flare-up ile
sonuglanan vakalardir (Torabinejad ve ark., 1988; Walton ve Fouad, 1992). Yapilan bir
calismada apikal periodontitisli dislere uygulanan retreatment islemlerinde biiylik
oranda (13,6%) flare-up ile karsilasmislardir (Trope, 1991). Bu durum retreatment

islemlerinde apikalden daha fazla madde tasirilmasina baglanabilir.

Retreatment vakalar1 genellikle direngli mikroorganizmalarin bulundugu inatci
veya sekonder kok kanal enfeksiyonlariyla iliskili olup disin ilk enfeksiyonuyla
karsilastirildiginda ortadan kaldirilmasi daha zor tedavilerdir (Siqueira, 2001; Sundqvist
ve Figdor, 2003; Siqueira, 2005). Retreatment ile flare-up arasinda iliski bulamayan
calismalar da mevcuttur (Nair ve ark., 1990; Mor ve ark., 1992; Walton ve Fouad,
1992).

Calisma Boyu

Kok kanal sisteminin apikal boliimii, temizlenmesi, dezenfekte edilmesi ve

tikanmasi gereken en kritik anatomik bolge olarak diisiiniilmelidir (Siqueira, 2005).

Asirt genisletmekten, postoperatif agriya sebep olabilecegi i¢cin kaginmak

gerekir (Siqueira, 2005). Periapikal lezyonla iliskili devital pulpali dislerde ozellikle
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inatg1 lezyonlu dislerin kok kanal dolumlarinda mikroorganizmalar apikal foramen ve
aksesuar kanallarin yakininda yer alarak periapikal doku ile yakin iligki halinde bulunur
(Nair ve ark., 1990). Bundan dolay1 enfekte dislerde ¢alisma boyunu dogru hesaplamak
temel esaslardan biridir (Siqueira, 2005). Calisma boyu eksik hesaplanip calisilirsa
apikal bolgede temizlenmemis alanlar kalacak ve buradaki mikroorganizmalardan
virulanst yliksek olanlar periapikal bdlgeye ulasabileceklerdir. Apikalden tagkin
calisildiginda ise apikale debris itilmesi kolaylasarak enflamatuar cevaba ve agriya

sebep olabilirler (Siqueira, 2002).

Kanalin Doldurulmasi

Fazla miktarda kanal dolgu materyali apikale tasirildiginda tedavi sonrasi
agriya sebebiyet verebilmektedir. Bu tasan dolgu materyali periapikal doku hasarina ve
enflamasyona neden olabilir (Siqueira, 2005). Gesi ve ark (2006) yaptiklar1 ¢alismada
tagkin yapilan kanal dolgusunun agri ve perkiisyon hassasiyetiyle anlamli derecede

iligkili oldugunu bulmuslardir.

Teropatik Faktorler

Antibiyotikler kok kanal tedavisinden oOnce veya sonra hastalara regete
edilmektedir. Baz1 ¢alismalar (Walton ve Chiappinelli, 1993; Eleazer ve Eleazer, 1998;
Pickenpaugh ve ark., 2001) antibiyotiklerle flare-up arasinda iliski olmadigin
gosterirken; bazilari ise (Walton ve Fouad, 1992) antibiyotik alan hastalarda daha fazla

flare-up goriildiigiinii savunmuslardir.

Bu daha ¢ok akut apikal apse gibi hastanin tedaviye gelmeden once antibiyotik
almis olma olasiliginin yiiksek oldugu durumlarla iligkilidir. Hastalarin antibiyotik veya
agriya higbir etkisi olmayacak plasebo aldiklar1 klinik deneylere prospektif agidan
bakildiginda antibiyotiklerin etkisinin olmadigi goriilmektedir (Walton ve Chiappinelli,
1993; Eleazer ve Eleazer, 1998; Pickenpaugh ve ark., 2001). Etki géstermemeleri,
maliyetleri, muhtemel yan etkileri nedeniyle profilaktik antibiyotik kullanimi flare-

uplarin 6nlenmesinde kontrendikedir.

Tedavi dncesi analjezik kullaniminin tedavi sonrasi agriyr minimalize ettigine
dair kanitlar vardir (Dionne, 2000; Gottschalk ve Smith, 2001). Dolayisiyla tedavi

oncesi agrinin ve anksiyetenin kontroliinde analjezik kullanimi flare-up insidansin
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azaltabilir (Torabinejad ve ark., 1994b). Flare-up insidansini azaltmada en etkili
yaklagim ise NSAI ile opiyatlarin kombine kullanimidir. Ancak bu hipotez kontrollii

Klinik deneylerde sinanmamustir.

Periapikal Doku Reaksiyonlarina Neden Olan Faktorler
Lokal Adaptasyon Sendromu

Selye (1953), uygulanan irritanlara karsi lokal doku adaptasyonu oldugunu
gdstermistir. Bag dokular1 bir irritana maruz kaldiklarinda enflame hale gelir. Irritasyon
ortadan kaldirilmazsa mevcut enflamasyon daimi hale gelir; buna lokal adaptasyon
denir. Bunun yaninda enflame doku yeni bir irritanla kars1 kasiya kaldiginda siddetli bir

enfeksiyon meydana gelebilir.

Selye (1953), ratlarda yapilan bir ¢alismada, ratlarin sirtina subkutandz hava
enjekte edilmis ve hava dolu dokulara cesitli irrite edici kimyasallar enjekte edilerek
enflamatuar cevap yaratilmistir. Bu yaniti kesenin graniilasyon dokusuyla kademeli
olarak kaplanmasi takip etmistir. Ayni kimyasal irritanin kesenin icine tekrar enjekte
edilmesi herhangi bir reaksiyona yol agmamistir. Doku irritana adapte olmustur. Kese
icerigi bosaltilmis ve iyilesme saglanmistir. Ancak kese yeni ve farkli bir irritana maruz
birakildiginda doku nekrozuna yol acan siddetli bir enflamasyon baglamistir. Selye

(1953), bu fenomeni “Lokal Adaptasyon Sendromu” olarak adlandirmustir.

Benzer bir durum hastalarda kronik pulpitisli veya apikal periodontitisli
dislerde de meydana gelebilir. Enflamatuar lezyon irritana adapte olabilir ve kronik
enfeksiyon hissedilebilir agri ve sislik olmadan meydana gelebilir. Bunun yaninda
endodontik tedavi uygulandiginda yeni irritanlar (medikamanlar, irrigasyon soliisyonlar:
ve kimyasal olarak degismis doku proteinleri) graniilamatoz lezyonla temasa gecebilir.
Bu durum lokal adaptasyon sendromunun degismesine yol agarak likefaksiyon nekrozu
onderliginde siddetli bir reaksiyona yol acabilir. Basing altindaki pii ciddi agr1 ve sislik
yaratmaya yeterlidir (Seltzer ve Naidorf, 2004a).

Periapikal Doku Basincindaki Degisiklikler

Endodontik tedavi peripikal doku basincinda degisikliklere neden
olabilmektedir (Seltzer, 2004). Mohorn ve ark. (1971) periapikal doku basincini
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endodontik tedavi sirasinda pozitif ve negatif olarak iki ayr1 sekilde de Olgmiistiir.
Basing degisimleri 8 saatlik periyodu ge¢mistir. Bu bulgulardan agr ile ilgili sonug
cikarilamamasina ragmen artmis periapikal basingli, lenfatikler tarafindan rezorbe
edilmemis eksiidaya sahip dislerin sinir uclarindaki basing nedeniyle agr1 yaratmaya
yatkin olmalar1 muhtemeldir (Mohorn ve ark., 1971). Boyle dislerin kok kanallar
acildiginda sivi disar1 ¢ikmaya meyillidir. Tersine periapikal basing atmosferik
basingtan az oldugunda mikroorganizmalarin ve bozulmus doku proteinlerinin
periapikal alana aspire edilmesi olasidir ve bu olay enflamatuar cevabin siddetlenmesine
ve agriya neden olur. Teorik olarak boyle disler kok kanali agildiginda direne

olmayacaktir (Seltzer ve Naidorf, 2004a).

Mikrobiyal Faktorler

Pulpitisin erken agamalarinda pulpa steril veya fakiiltatif anaeroblar iceriyor
olabilir (Griffee ve ark., 1980). Stobberingh ve Eggink’in periapikal lezyonu
bulunmayan enflame ve nekrotik disler iizerinde yaptiklar1 bir c¢alismada pozitif
mikrobiyal kiiltiir insidansint %28,5 olarak bulmuslardir (Stobberingh ve Eggink,
2007). Eger pulpa nekrotik hale gelmis ve periapikal lezyon gelismisse florada %90
oraninda zorunlu anaeroblar baskindir (Van Winkelhoff ve ark., 1985; Ramachandran
Nair, 1987; Sjogren ve Sundqvist, 1987; Bystrom ve Sundqvist, 2007). Endodontik
enfeksiyonlar, zorunlu ve fakiiltatif anaeroblarin ve gram pozitif ve gram negatif
orneklerin arasinda sinerjik iliskilerle meydana gelen karma (mixed) enfeksiyonlardir

(Guralnick, 1984).

Flare-up orani enfekte olmus nekrotik dislerde, enfekte olmamis vital pulpa
vakalarina gore istatistiksel olarak anlaml bir sekilde daha fazla gériilmektedir (Walton
ve Fouad, 1992). Bu da periradikiiler dokularin mikrobiyal yaralanmalarinin kok kanal
tedavi prosediirii ¢ok iyi uygulansa dahi, tek basina flare-up sebebi olabilecegini
gostermektedir (Siqueira, 2003; Seltzer ve Naidorf, 2004a). Mikrobiyolojik travma,
genellikle iyatrojenik faktorlerle birlikte flare-up’a sebep olmaktadir (Siqueira, 2003).

Enfekte kok kanallarimin florasina dair yapilan pek c¢ok calisma, kok
kanallariin ¢ok sayida farkl tiirde mikroorganizma barindirdigin1 ortaya koymaktadir

(Seltzer, 2004; Figdor ve Sundqvist, 2007). Pulpadaki mikroorganizmalarin periapikal
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hastalik olusumuyla dogrudan iligkisi oldugu birgok arastirmada gosterilmistir

(Kakehashi ve ark., 1965; Trope, 1991; Torabinejad ve ark., 1994a).

Pulpaya ilk ulasan bakteriler genellikle streptokoklardir. Pulpitisin erken
déneminde pulpada rastlanan antikorlarin daha ¢ok IgE ve IgM oldugu ve Actinomyces
israelii, Actinomyces naeslundii, Eubacterium alactolyticum, Lactobacillus caseli,
Peptostreptococcus micros, Porphromonas endodontali,, Prevotella intermedia,
Streptococcus mutans ve Vellonella parvuma 6zgiil oldugu belirlenmistir. Bu florada
streptokoklarin lezyonun basindan beri ayri bir 6nem tasidigr belirtilmektedir. Ayrica
pulpitislere sadece bakterilerin neden olmadigi irritasyonla beraber pulpitis gelistigi
gosterilmistir (Nair, 1997).

Porphyromonas tiirlerinin, apseli disleri de iceren semptomatik periradikiiler
lezyonlarla iligkili oldugu bulunmustur (Siqueira ve ark., 2001b). Yoshida ve ark.
(1987), akut klinik semptom gosteren vakalardan Finegoldia magna ve Prevotella
tirlerini  izole etmislerdir. Perkiisyon agrist olan vakalar incelendiginde
Peptostreptococcus tiirleri, Eubacterium tiirleri, Porphyromonas endodontalis, P.
gingivalis ve Prevotella tiirleri gozlenmistir (Hashioka ve ark., 1992). Prevotella tiirleri
ozellikle perkiisyona duyarli vakalarda en yaygin olarak elde edilen bakterilerdir.
Gomes ve ark. (2007), Prevotella ve/veya P. micros tiirlerinin agriyla iligkili oldugunu
bildirmislerdir. Agrili semptomlar1 olan tiim dislerde, anaerob gram negatif bir gomak
olan “Bacteriodes melaningenicus” (yeni adi ile Prevotella melaninogenica) diger
mikroorganizmalar ile kombinasyon halinde bulunmustur (Bystrém ve Sundqvist, 1981;
Seltzer ve Naidorf, 2004a). Griffee ve ark. (1980), endodontik tedavi sirasinda 33
hastanin 12’ sinde B. Melaningenicus izole etmislerdir. Bu 12 hastada ilk seansta kotii
koku, fistiil ve agri saptanmistir. Akut periradikiiler apseleri igeren semptomatik
endodontik enfeksiyonlarda, genetik molekiiler metotlar kullanilarak, oral patojen
olarak kabul edilen Treponema denticola, Tannerella forsythensis ve Dialister
pneumosintes gibi tiirler yiiksek oranda saptanmistir (Siqueira ve ark., 2001a; Siqueira
ve ark., 2008). Biitiin bu c¢aligmalar, bazt Gram (-) anaerobik bakterilerin, akut
periradikiiler apselerin de icinde oldugu, semptomatik periradikiiler lezyonlarin

etyolojisinde yakin bir rol oynadigin1 gostermektedir.
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Sundqvist J.E. (1992) E facealis, Fnucleatum ve A. Israelii tiirlerini
retreatment yapilacak asemptomatik kronik apikal periodontitisli dislerden izole

etmistir.

B. melaningenicus kollajenolitik ve fibrinolitik enzimler ve “Hageman
faktoriinii” aktive eden endotoksinleri iiretmektedir (Seltzer ve Naidorf, 2004a).
Hageman faktoriinlin aktive edilmesi de agr1 mediatorlerinden bradikinin iiretilmesine
yol agmaktadir. Ayrica vazoaktif kimyasallarin salinmasi yoluyla enflamasyonu
arttirarak endotoksin C3’ teki alternatif kompleman sistemini aktive etmektedir
(Mergenhagen, 1972) ve agriyi tetiklemektedir (Okuda ve ark., 1978).

Enfekte kok kanallarindan kaynaklanan endotoksinlerin, enflame periapikal
lezyonlarin sinir uclarindaki vazoaktif nérotransmitter iirlinlerinin artmasina neden
olacag aciklanmistir. Aynmi zamanda bu endotoksinler makrofajlardan kollejenazin
salmimini da saglarlar. Kok kanallar igerisinde endotoksinin kemik rezorbsiyonu ve

enflamasyonunu arttirdig1 gozlenmektedir (Seltzer ve Naidorf, 2004a).

Agrili dislerin periapikal bolgelerinde, asemptomatik dislere gore daha fazla
endotoksin tespit edilmistir (Schein ve Schilder, 2006). Endotoksin {ireten
mikroorganizmalar polimorfoniikleer 10kositler tarafindan fagosite edilmeye kars
direnglidirler. Hatta fagositoz sonrasi sindirimi zayiftir (Sundqvist ve ark., 1979).
Endotoksin, kompleman varliginda, vazoaktif kimyasallarin salinmasiyla enflamasyonu

arttirir (Mergenhagen, 1972).

Enfekte Debrisin Apikalden Disar1 itilmesi

Postoperatif agrinin baslica sebeplerinden biri de enfekte debrisin apikalden
periradikiiler dokulara itilmesidir (Wittgow ve Sabiston, 1975; Seltzer ve Naidorf,
2004a). Sekillendirme islemleri sirasinda, dentin talaslari, canli veya nekrotik pulpa
artiklari, bakteriler ve iriinleri yada kullanilan yikama soliisyonlarinin apikal
foramenden periapikal dokulara dogru ¢ikabildigi bildirilmistir (Fairbourn ve ark.,
1987; Al-Omari ve Dummer, 1995; Brown ve ark., 1995). Periradikiiler dokularda,
enfekte dislerle iliskili asemptomatik kronik periradikiiler lezyonlarda, mikrobiyal
saldir1 ile konak savunmasi arasinda bir denge vardir. Kemomekanik sekillendirme

sirasinda mikroorganizmalar apikalden itildiginde konak savunmasi daha oncekinden
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daha fazla sayida irritanla bas etmek zorunda kalacaktir. Sonug olarak mikrobiyal saldir1
ve defans arasindaki denge durumunda kisa siireli bir bozulma meydana gelebilir ve
denge durumu yeniden kurulana kadar konak savunmasi akut enflamasyon gelistirebilir
(Siqueira, 2003). latrojenik olarak yapilan taskin enstriimentasyon apikal foramenin
genisletilmesine sebep olabilir; bu da kok kanalina eksuda ve kan istilasina izin verir
(Villanueva, 2002). Bu durum kok kanalinda kalan bakterilere besin saglayarak
¢ogalmalarina ve kronik periradikiiler lezyonun alevienmesine sebep olur. Bu ihtimal
var olmasina ragmen flare-up taskin enstrumentasyon sonucu periradikiiler dokulardaki
mekanik travma sonucu olusabilir (biiyiikk aletler biiyiin doku hasari olusturur) ve
genellikle apikalden tagan enfekte debrisin miktartyla da anlamli 6l¢iide iligkilidir
(Siqueira, 2003). Periapikal dokulardaki mikroorganizma ve iriinleri, apikalden tasan
mikroorganizmalarin say1 vel\veya virulans siddetine de bagli olarak, akut enflamatuar
cevap olusturabilir. Diger bir deyisle apikalden tasan debrislerin sonucu olarak nicel
(mikrobiyal say1) ve nitel (mikrobiyal tiir) faktorler flare-up sebebiyetinde belirleyici

olabilir (konak direncinin rolii ihmal edilmeyerek).

Patojenik Dbakterilerin kuvvetli tiirlerinin, kok kanalindan periradikiiler
dokulara az miktarda bile itilmesi periradikiiler enflamasyona neden olabilmektedir.
Operasyon Oncesi semptomatik diglerde bu tip bakterilerin daha fazla bulunmasi akut
alevlenmelerin semptomatik dislerde, asemptomatik dislerden daha fazla gériilmesinin

major nedeni olabilir (Siqueira, 2003).

Bazilarinda az olmak kaydiyla biitiin enstriimentasyon teknikleri apikalden
debris tagimina sebep olmaktadir (Vandevisse ve Brilliant, 1975; Al-Omari ve Dummer,
1995; Reddy ve Hicks, 1998).

VandeVisse ve Brillant (1975) irrigasyon yapilmadiginda apikalden daha az

tasma oldugunu bildirmislerdir.

Salzgeber ve Brillant (1977) vital pulpa dokularinin irrigasyon soliisyonlariin
lateral ve apikal penetrasyonunu kontrol etmede yardimci oldugunu gostermistir.
Nekroze pulpali vakalarda irrigasyon soliisyonu apikal lezyona ulasirsa apikale

yayilmasi olasiligi bulunmaktadir.
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Brown ve ark. (1995) yikama soliisyonlarinin apikalden tasmasiyla ilgili
yaptiklar1 bir ¢aligmada enjektor ignesinin apikale kadar ilerletildigi durumlarda daha
fazla soliisyon tastigini ignenin sadece giris kavitesindeki rezervuar alani iginde

tutuldugu durumlarda ise en az tasma meydana geldigini bildirmislerdir.

Reddy ve Hicks (1998) Ni-Ti doner alet sistemlerinin (Lightspeed ve ProFile
sistemleri) apikalden madde tasma etkisine bakan ilk aragtirmacilardir. Arastirmanin
sonucunda step back tekniginin balanced-force ve diger Ni-Ti doner alet sistemleriyle
yapilan kok kanal sekillendirmelerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
fazla debris tasimina sebep oldugunu bulmuslardir. Ayrica ileri geri hareketlerle yapilan
egeleme tekniklerinin rotasyonel hareketlerle yapilan sekillendirme tekniklerine gore

apikale daha fazla debris itilmesine sebep oldugu goriilmiistiir.

Martin ve Cunningham (1982) endosonik sekillendirmenin el ile

sekillendirmeye gore daha az madde tasimina sebep oldugunu bildirmislerdir.

Apikal foramenden 1 mm kisa calisma boyunda yapilan sekillendirmenin
apikal foramenden disar1 ¢ikarak yapilan sekillendirmeye gore apikalden daha az madde
tasmasina neden oldugu gosterilmistir (Martin ve Cunningham, 1982; Myers ve
Montgomery, 1991; Biirklein ve Schéfer, 2012)

Fairbourne ve ark. (1987) konvansiyonel egelemeye gore koronale dogru
genisleterek yapilan egelemenin daha az debris tasimina yardimci oldugunu
bildirmiglerdir. Ruiz-Hubard ve ark. (1987) step back ve basingsiz crown-down
teknigini karsilagtirmiglar ve basingsiz crown-down tekniginin apikalden daha az
tasmaya sebep oldugunu bulmuslardir. McKendry (1990) ise balanced-force tekniginin
endosonik ve step-back egeleme teknigine gore apikalden daha az debris tasimina neden

oldugunu bildirmistir.

Al-Omari ve Dummer (1995) sekiz egeleme tekniginin karsilastirildigi bir
calismada step-back teknigiyle yapilan ¢evresel egelemenin en fazla madde tagimina
sebebiyet verdigini, el aleti veya doner aletle yapilan egelemeler arasinda crown-down
tekniginin diger tekniklere gore daha az debris tasirdigini bildirmis ve kok kanal

sekillendirilmesinde bu teknigin kullanilmasinin daha yararli oldugunu gostermistir.
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Kustarci ve ark. (2008) el aletleri ve 3 farkli Ni-Ti sistemini (K3, Race ve
FlexMaster) apikalden debris ve irrigasyon soliisyonu ¢ikist agisindan incelemislerdir.
Yapilan calismada debris ¢ikisi acisindan istatistiksel bir fark bulunmazken irrigasyon
soliisyonunun apikalden ¢ikisina bakildiginda K3 ve manuel teknik arasinda istatistiksel
olarak fark bulunmustur. En ¢ok debris ve irrigasyon soliisyonu ¢ikisi manuel teknikte
goriilmiistiir. En az debris ¢ikisi Race egelerinde goriiliirken, en az irrigasyon soliisyonu

cikist ise K3’te goriilmiistiir.

Madhusudhana ve ark. (2010), K3, Mtwo, Protaper ve K tipi egelerini,
apikalden 1mm kisa c¢alisarak, debris ve irrigasyon soliisyonlarini apikalden tasan
madde miktar1 acgisindan karsilastirmiglar ve istatistiksel bir fark bulamamuslardir. En
cok tagan madde miktart manuel teknikte goriiliirken en az madde Mtwo grubunda

gorilmiustir.

Tinaz ve ark. (2005), foramen apikalenin ¢ap1 arttik¢a apikalden tasan madde
miktarmin da arttifini bulmuglardir. Ayrica Protaper sisteminin Profile sistemine gore
daha fazla debris tagimina sebep oldugu gosterilmistir. Al-Omari ve Dummer (1995),
Mc Kendry (1990) ve Fairbourn ve ark. (1987) apikal gap ile tasan debris arasinda bir

fark bulamamuislardir.

Tanalp ve ark. (2006) Protaper sisteminin ProFile ve Hero Shaper sistemlerine
gore daha fazla debris tasimina sebep oldugunu saptamiglardir. Luisi ve ark. (2010) ise
Protaper sisteminin, el ile yapilan sekillendirme teknikleri ve resiprokal hareketlerle
yapilan sekillendirme tekniklerine goére daha fazla debris tasimina sebep oldugunu

bulmuglardir.

Biirklein ve Schafer (2012), WaveOne, Resiproc, Mtwo ve Protaper
sistemlerini karsilagtirmislar; apikalden en fazla debrisin Resiproc sistemde tastigi

gosterilmistir.

Egeleme teknigi, egenin boyutu, apikal stop ve irrigasyon soliisyonunun g¢esidi
gibi cesitli faktorler apikalden tasan madde miktarini etkilemektedir (Vandevisse ve
Brilliant, 1975; Salzgeber ve Brilliant, 1977).
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Endodontik Mikrobiyata Veya Cevre Kosullarindaki Degisiklikler:

Endodontik mikrobiyata genellikle karma bir yap1 i¢inde bulunur ve bu yapinin
bir pargasindaki degisiklik hem c¢evre kosullarin1i hem de kalan bakteri tiirlerini
etkileyecektir. Kok kanal sistemindeki mikrobiyal kolonizasyonu inceleyen arastirmalar
mikrobiyal organizasyonun morfolojik karakteristigini bir komiteye benzetmektedir ve
bu komite igerisindeki bakteriler birbirleriyle ve ¢evreyle uyum halindedirler (Siqueira
Jr ve ark., 2002). Komitedeki degisik ¢ok sayida nis birbirinden fizyolojik olarak farkli
olduklar1 halde fonksiyonel olarak beraber uyum icinde hareket ederler. Kok
kanallarinin koronel bdoliimiinde oksijen ve oksijen indirgeme potansiyelinin fazla
olmasindan dolay1 bu bolgelerde fakiiltatif ve oksijen toleransli anaeroblar hakimken;
ozellikle anaerobik c¢evre sartlarindan dolayi, anaeroplarin orani kanalin apikal
ticliisiinde 6nemli ol¢iide daha fazladir (Fabricious ve ark., 1982). Bu ekolojik sartlar
belirlenmis tiirlerin kdk kanal sistemi icerisinde hayatta kalmasina ve ¢ogalmasina izin

Verir.

Kok kanal tedavisi sirasinda yapilan kok kanal preperasyonu, antimikrobiyal
irrigasyon ajanlar1 ve kanal i¢ci medikamanlarin kullanilmas1 mikroorganizmalar etkisiz
hale getirmek igin gereklidir. Ideal olan kok kanal tedavisi tek seansta bitirilmeyecek
olsa bile kemomekanik preperasyon tek seansta bitirilmeli ve seanslar arasi kanal

igerisine medikaman uygulanmalidir

Tamamlanmamis kemomekanik preperasyon bazi inhibe edici tiirleri eleyebilir
ve ortamdaki daha oOnceden inhibe olmus tiirler daha sonradan tekrar g¢ogalarak
mikrobiyal komitedeki dengeyi bozabilir. Eger ¢ogalan tiirler viriilansa ve yeterli sayiya

ulasirsa lezyon alevlenebilir (Sundqvist, 1992).

Endodontik prosediirler kok kanal ortaminda degisiklik meydana getirmektedir.
Mikroorganizmalar kok kanal sisteminde tam olarak elimine edilemeyince cevresel
degisiklikler viriilans genlerin aktif veya pasif olmasina neden olabilir. Bu durumun
genellikle tamamlanmamis kok kanal enstriimantasyonundan sonra goriilmesi olasidir.
Kanal i¢i ¢evresel degisiklikler sonucu degisik ve ongoriillemeyen sonuglar olusabilir.
Ornegin gevresel faktorler viriilans genleri pasiflestirirse, semptomatik olan vakalarin
kok kanalindan mikroorganizmalar tam olarak temizlenmedigi halde endodontik tedavi

asemptomatik bir sekilde basarili olabilir. Diger taraftan eger ¢evresel faktorler viriilant

20



genleri aktiflestirirse, dnceden asemptomatik olan vakalar semptomatik hale gelebilir
veya inat¢1 enfeksiyon kok kanal sistemi igerisinde gelisebilir (Siqueira, 2003). Cevresel
degisiklikler sonucunda viriilant genlerin aktif olup olmayacagini klinik olarak bilmek
imkansizdir. Bundan dolayr kemomekanik preperasyon efer miimkiinse tek seansta

bitirilmelidir.
Sekonder Intraradikiiler Enfeksiyonlar

Mikroorganizmalarin sebep olugu sekonder intraradikiiler enfeksiyonlar
baslangigcta primer enfeksiyonun iginde yokturlar ancak tedavi sirasinda, seanslar
arasinda veya endodontik tedavinin sonunda kok kanal sisteminin igerisine girerler.
Yeni mikroorganizmalar kok kanal sistemine ¢ok sayida yol ile girebilirler, bunlar
arasinda en yaygin olanmi tedavi sirasinda aseptik zincirde meydana gelen bozulmadir.
Eger yeni kok kanal sistemine yeni giren mikroorganizmalar burada kalabilir, canliligin
devam ettirip ¢ogalabilirse, sekonder enfeksiyon olusturup tedavi sonrasi agriya neden
olabilirler. Ve bu yeni tiirler viriilans ve yeteri kadar yogun olurlarsa akut periradikiiler

enfeksiyona neden olabilirler (Siqueira, 2003).

Hiicre Mediatorlerinin EtKileri

Histamin normalde mast hiicre graniillerinde, bazofil ve plateletlerde yer alir.
Fiziksel ve kimyasal hasarla beraber antijenik savunma reaksiyonlar1 Ig-E duyarh
hiicreleri uyarip histamin salinmasina neden olur. Histamin genellikle ilk mediator
olmasina ragmen etkisi gegicidir, ¢iinkii kisa siirede inaktive edilir (Seltzer ve Naidorf,
2004a). Endotoksinler ile C3a ve C5a mast hiicre degraniilasyonuna yol ag¢ip histamin
ve heparini aciga c¢ikarir. Histamin direkt olarak kan damarlarimi etkileyip

permeabilitede artisa neden olmaktadir (Mergenhagen, 1972).

Serotonin normalde barsak mukozasinda, beyinde ve plateletlerde bulunur.
[ltihap sonucu bir dokuda salgilandig1 zaman ise diiz kaslarin kasilmasina neden olur.
Ne histaminin ne de serotoninin l6kositler tizerinde kemotaktik etkisi yoktur (Kegeci ve

Celik, 2003; Seltzer ve Naidorf, 2004a)

Prostoglandin ve l6kotrienler 16kositlerde yer alir ve inflamasyonda eksudada
saptanmislardir. Prostoglandin arasidonik asitten siklooksijenaz yolu ile iiretilmekte

olup agri yapict madde degildirler. Vaskiiler permeabiliteyi arttirir, kemotaksiyi
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diizenler, viicut sicakligiin yiikselmesine neden olur, agr1 reseptorlerini bradikinin ve
histamin gibi diger kimyasal mediatorlerin uyarisina duyarli hale getirirler ve sinir

uclarinin her tiirlii uyarana kars1 agr1 esigini disiiriirler (Seltzer ve Naidorf, 2004a).

Platelet aktive edici faktor (PAF) bazofil, nétrofil, alveolar makrofaj ve
monositlerde bulunur (Camussi ve ark., 1981). Platelet agregasyonunu, kemotaksiyi,
vaskiiler permeabiliteyi, serotonin sekresyonunu, tromboksan A2 ve bazi lokotrienlerin
tretimini yiritir (Voelkel ve ark., 1982). Deneysel olarak PAF ratlara enjekte

edildiginde 6dem ve hiperaljeziye neden olmustur (Seltzer ve Naidorf, 2004a).

Plazma Mediatorleri

Hageman faktorii (Faktor XII) bakteriyel liposakkaritlerle temasta aktive olur.
Aktif Hageman faktorii prekallikrein aktivasyonu, pihtilasma zincirinin baglatilmasi ve
fibrinolitik sistemin uyarilmasinda rol oynar. Prekallikrein aktivasyonu bradikinin
olugmasini saglar. Bradikinin lokositlerin endotoksinle temasinda da agiga cikan, diiz
kaslar1 kasan, vazodilatasyon ve agriya neden olan bir mediatordiir. Akut enflamasyon
sirasinda agr1 reseptorlerini diger kimyasal mediyatorler icin duyarli hale getirerek,
nosiseptif 6zelligi arttirir (Seltzer ve Naidorf, 2004a). Bradikininin etki yapmasi igin
prostoglandinlerin var olmasi gerekir (Walton ve Fouad, 1992).

Notrofil Uriinleri

Taichmann ve McArthur’a goére yogun polimorfoniikleer 16kosit
infiltrasyonunun lizozomal igerigin yayilmasina neden olmasiyla agiga cikan lizozim,
kollagenaz, katepsin, peroksidaz, amilaz, laktik dehidrogenaz gibi enzimler komsu
hiicre ve dokulara zarar verip agr1 ve sislige neden olmaktadir (Seltzer ve Naidorf,
200443).

Siklik Niikleotidlerdeki Degisiklikler

Siklik AMP hiicre i¢i bilgi ileten birgok hormonun sekonder habercisidir. Cok
sayida intraselliiler, metabolik ve sekretuar olay: baglatir. ltihabi ve immiin cevabin
karakter ve siddetini de belirleyen C-AMP, mast hiicreleri, bazofiller, monositler ve
PMNL’ lerden iltihabi mediatérlerin agiga c¢ikmasmi engeller. Hiicre ici C-AMP

seviyesi prostoglandin ve histamin tarafindan indiiklenerek arttirilirsa mast hiicrelerinin
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degraniilasyonu engellenir. Bu faktorler de agrinin azalmasina yardimci olabilir (Seltzer
ve Naidorf, 2004a). Siklik AMP’nin normal pulpanm (Yip ve ark., 1983) yam sira

enflame pulpada da bulundugu gosterilmistir (Bolanos ve Seltzer, 1981).

Ikinci siklik niikleotid olan siklik GMP biitiin canli sisteminde bulunur. Agri
iletimi de dahil olmak {iizere hiicresel diizenlemeler C-AMP ve C-GMP etkilesiminden
etkilenebilir (Seltzer ve Naidorf, 2004a). Hiicre i¢ci C-AMP seviyesi artarsa mast
hiicrelerinin degraniilasyonunu inhibe ederek agrinin azalmasina yardim eder. C-GMP
ise tam tersi etki yaparak mast hiicrelerinin degraniilasyonunu ve sinir
depolarizasyonunu arttirarak, agriy1 arttirict etki yapar. Agrinin kontrolii, bu iki
niikleotidin iltihabi cevaptaki miktarlari ile dogru orantilidir (Bolanos ve Seltzer, 1981,
Kegeci ve Celik, 2003). Baz1 caligmalar gostermistir ki; agrili pulpitiste C-GMP, C-
AMP konsantrasyonundan daha fazla artmaktadir (Bolanos ve Seltzer, 1981; Yip ve
ark., 1983).

Immiinolojik Fenomen

Lokal olarak pulpa dental ¢iirliglin antijenik bilesenlerine yonelik antikorlar
tiretir (Torneck, 1981) ve bu antikorlar dentine go¢ edebilirler (Okamura ve ark., 1979).
IgG, IgM ve IgA immiinoglobiilinleri, C3 ve C4 kompleman bilesikleri ve salgisal
bilesiklere, odontoblastlarin sitoplazmasinda, komsu pulpa hiicrelerinde ve dentinde,
immiinohistokimyasal olarak 1s1k ve elektron mikroskobunda rastlanmistir (Okamura ve
ark., 1980). Bu komponentlerin ¢iiriige neden olan mikroorganizmalara kars1 etkinlikleri
vardir. Pulpa ve dentinde bakteriyel antijenlerin ve immunoglobulinlerin varlig1 ¢iiriik
gelisiminde spesifik immunolojik reaksiyonlarm varligini vurgulamaktadir (Seltzer ve

Naidorf, 2004a).

Pulpitis ve periodontitiste humoral immunite goriiliir, patogenezinde her zaman
makrofajlar ve siklikla plazma hiicreleri yer alir. Graniilomlarda ve radikiiler kistlerde
immunglobulinlerin varhigi gesitli yontemlerle belirlenmistir (Toller, 1971; Naidorf,
1975; Stern ve ark., 1981). Antijen-antikor kompleksleri bu lezyonlarda savunmada

gorev alir.

Koruyucu etkilerine karsin immunolojik mekanizmalar enflamasyonun yikici

fazina katkida bulunabilir. Cesitli bakteriyel antijenler immunolojik yanit1 tetikleyebilir.
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Ek olarak, tiim yazarlar (Stern ve ark., 1981) bunda hemfikir olmasa da medikaman-
uygulanmis dokular, antijen-antikor kompleksleri ve kok kanal dolgu maddelerinin
antijen olarak immunolojik reaksiyonlar1 uyarabildigi rapor edilmistir (Block ve ark.,
1978; Block ve ark., 1982; Kettering ve Torabinejad, 1984). Periapikal lezyonlarda
plazma hiicrelerinin en ¢ok iirettigi immunoglobulin IgG ‘dir (yaklasik %70-74) . Ig A,
IgE ve IgM sirasiyla yaklasik %14-20, %4-10 ve %2-4 oranlarinda bulunur (Stern ve
ark., 1981).

Kronik periapikal lezyonlu hastalarin dolagimindaki immun kompleksler ve C3
komplemani kontrol hastalarininkine benzer bulunmustur. Ancak akut apikal apseli
hastalarin dolasimindaki immun kompleksler kontrol hastalarininkinin neredeyse {i¢ kat1
olarak bulunmustur. Endodontik tedaviyi takiben immun kompleksler, IgG ve C3’te
azalmalar goriilmustiir (Kettering ve Torabinejad, 1984). Meydana gelen klinik yanitin

sekli artan immunoglobulin tipiyle iliskilidir.

Pulpa ve periodontal yikim IgA’dan G’ye gecisi saglayarak inflamatuar siirecin
siddetlenmesine neden olur. Kronik enflamatuar hiicrelerin lizozomlarinda yer alan
proteolitik ve diger enzimler aktif hale gelir. Kollajen lifler ¢oziiniir, ana madde ise
polimerize hale gelir. Yikima ugrayan materyal fibroblast ve makrofajlar tarafindan
fagosite edilir. Makrofaj proliferasyonu direkt olarak fagosite edecekleri materyalin

toksisitesiyle orantilidir (Seltzer ve Naidorf, 2004a).

IgE anafilaktik belirtilerle beraber immediate hipersensitiviteye neden
olabilirken (Kettering ve Torabinejad, 1984; Dean Svetcov ve ark., 1986), diger
immunoglobulinler buna yol a¢gmayabilir. IgE doku mast hiicreleri ve bazofillerin
tizerindeki reseptorlere baglanip bu hiicrelerin degraniilasyonuna neden olarak LT,
histamin ve anafilaksinin eozinofilik kemotaktik faktorii gibi mediatorlerin salimina yol
acar. Her ne kadar bu faktorlerin hepsi periapikal inflamasyonda bulunmasa da bir grup
arastirict (Zachrisson ve Skogedal, 1971) kronik pulpitiste mast hiicrelerini gostermistir,
IgE pulpa ve periapikal lezyonlarda saptanmistir (Kettering ve Torabinejad, 1984; Dean

Svetcov ve ark., 1986). ileri calismalar gerekmektedir.
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Flare-up’larin diger ihtimalleri arasinda kallikrein-kinin ve koagiilasyon
sistemlerinin aktivasyonu, yiizey antijenlerine IgG ve IgM baglanmasi ve bunu takiben

kompleman sisteminin aktivasyonu olabilir.

Cesitli Psikolojik Faktorler

Dis hekimleri ve dental islere karsi olan korku, anksiyete, kaygi ve diger
psikolojik faktorler hastalarin agr1 algist ve esigini etkilemektedir. Hastalar, konu disler
ve oral kavite oldugunda, viicudun diger organlarinda gelisen tolere edebilecekleri agri

siddetine daha dramatik sekilde yaklasmaktadirlar.

Onceki travmatik dental tedavi deneyimleri anksiyete ve kaygida énemli rol
oynamaktadir. Ozellikle kok kanal tedavisi bircok hasta tarafindan agrili bir islem

olarak goriilmektedir (Seltzer ve Naidorf, 2004a).

2.1.3 Flare-Up’m Onlenmesi

Hem hekim hem de hasta igin, flare-up olusumunun 6nlenmesi en istenen
durumlardandir. Ne yazik ki flare-up olusumunun 6nlenmesi i¢in etkili bulunmus bir
teknik yoktur. Hekim 6zellikle belirli taniya sahip hastalar1 tedavi etmeye karar verirse
flare-up gergeklesecektir. Bu noktayr yeniden vurgulamak gerekirse, pulpa nekrozu ve
akut apikal apseli dislerde flare-up olasilig1 yiiksektir, dis hekimlerinin bu hastalar
uzmana sevk etmesi uygun olabilir (Walton, 2002).

Tedavi sonrast agr1 ve flare-up insidansini ve siddetini azaltmak i¢in birgok
teknik ve yaklasim Onerilmistir. Bunlardan bazilar1 kanalin tamamen debridmani, ¢oklu
seans yaklagimlar1 ve terapdtik ajanlarin kullanimini igerir. Diger muhtemel Onleyici
yaklagimlar kanal i¢i medikaman kullanimi, disi drenaj icin agik birakmamak, asepsinin
saglanmas1 ve disin okliizyondan diistiriilmesidir. Terapotik ajanlar antibiyotikler,
analjezikler veya anti inflamatuarlarin kullanimim igerebilir (Walton, 2002; Siqueira,
2003).

Teknikle flgili Yontemler
Kanalin Tek Seansta Tamamen Temizlenmesi

Her ne kadar bitin doku artiklarini ve bakterileri kanal sisteminden

uzaklastirmak dogru ve yararli goriinse de, mekanik temizlemenin tamamen veya eksik
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yapilmasi flare-up riskini degistirmemektedir (Balaban ve ark., 1984; Walton, 2002).
Bazi aragtirmacilara gore ise kemo-mekanik prosediirlerin tek seansta tamamlanip kdk
kanal sisteminden maksimum derecede irritanlarin uzaklastirilmasiyla geride kalan
tiirlerin cevresel sartlardaki degisikliklerden otiirii viriilan hale gelmesi engellenerek

flare up 6nlenmis olacaktir (Siqueira ve ark., 2000; Siqueira, 2003).

Cok Seans

Asemptomatik hastalar i¢in tedavinin ¢ok veya tek seansta bitirilmesinin tedavi
sonrast agr1 agisindan farki yoktur. Ancak akut apikal apseli hastalarda tedavinin birden

cok seansta yapilmasi faydali olabilir (Walton, 2002).

Kanal i¢i Medikamanlar

Medikamanlarin tedavi sonrast agriya etkisi arastirilmistir. Kanal igine
uygulanan ajanlarin flare-up gelisimini azaltabilecegi veya Onleyebilecegi inanis1 vardir.
Harrison ve ark. (1981) antimikrobiyal kanal i¢i medikamanlarin ve sodyum hipoklorit
irrigasyon  sollisyonlarinin ~ kullanilmasinin,  postoperatif = agriyr  azalttigini
gostermislerdir. Siquera ve ark. (2002) stajer 6grencilerin sodyum hipoklorit irrigasyonu
ve kalsiyum hidroksit, kafurlu paramonoklorofenol ve gliserin patt medikamanlarin
kullanarak yaptiklar1 endodontik tedavilerde ¢ok az sayida flare-up’a rastlanmistir.
Yapilan bazi ¢aligmalar kanal i¢i medikasyonun enstrumentasyon ve irrigasyon yoluyla
ulagilamayan bolgelerdeki mikroorganizmalar1 elimine etmek igin gerekli oldugunu
gostermektedir (Bystrom ve ark., 1985; Bystrom ve ark., 1987; Siqueira ve ark., 2001a).
Kanal i¢i medikamanlarin seanslar arasinda kok kanal sistemini sekonder
enfeksiyonlardan da korudugu ancak apikalden tasan debrislerin neden oldugu
operasyon sonrast agrilarda etkisinin diisiik oldugu belirtilmektedir (Siqueira, 2003).
Ancak bazi klinik deneyler bu goriisleri desteklemez (Torabinejad ve ark., 1988; Walton
ve ark., 2003). Tedavi sonras1 agrinin formokrezol, fenolik bilesikler (CMCP, kresatin,
6jenol, cresote), iodin potasyum iodid veya kalsiyum hidroksit ile tedavi edilemeyecegi
veya Onlenemeyecegini savunan arastirmacilar da vardir (Maddox ve ark., 1977).
Ancak, kanal i¢i steroidler veya NSAI’ler postoperatif agriy1 azaltabilirler (Rogers ve
ark., 1999; Negm, 2001).
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Bir c¢alisma steroid, kalsiyum hidroksit veya formokrezolun kanal igi
medikaman olarak kullaniminin flare-up insidansina etkisini degerlendirmistir, ii¢
seansta aralarinda fark bulunamamistir (Trope, 1990). Ancak bu ¢alismada karsilastirma
yapmak i¢in plasebo medikamanin kullanildig1 kontrol grubu yoktur. Steroidler ve
NSAT’lar haricinde kanal i¢ine yerlestirilen higbir seyin tedavi sonrasi agriy1 veya flare-
up gelisimini Onleyemeyecegini veya minimalize edemeyecegini savunan arastirmacilar

da vardir (Walton, 2002).

Okliizalden Diisiirme

Literatiirlerde okliizalden diisiirmenin etkisi konusunda tam bir goriis birligi
bulunmamaktadir. Baz1 arastirmacilara gére postoperatif agriyr engellemek i¢in rutin
profilaktik okliizal rediiksiyon etkisizdir (Creech ve ark., 1984; Jostes ve Holland,
1984). Baz1 arastirmacilar ise okliizalden diisiirmeyi sadece agrili periapikal semptomlu
dislerde endodontik tedavi oncesinde 6nermektedirler (Ogilvie ve Ingle, 1965; Weine,
1976). Cogu endodontist endodontik tedavi sirasinda agrili semptomlar gelistiginde
okliizalden diisiirme islemini gergeklestirmektedir (Dorn ve ark., 1977). Bu islemin
flare-upla iligkisi arastirilmamis olsa da flare-uplarin 6nlenmesi igin bir yararinin olmasi
olasi degildir. Ancak ¢igneme ile agrisi olan hastalarda postoperatif agrinin
azaltilmasinda yardimcidir (Rosenberg ve ark.,, 1998). Bu islemin semptomatik
hastalarda flare-up gelisimini Onlemesi arastirilmamistir ancak 1sirma ve g¢igneme
sirasinda olusan hassasiyet mekanik travma ile birlikte periapikal bolgede bulunan
nororeseptorlere baski sonucunda gelisebilir ve okliizalden diisiirme isleminin bu tip

vakalarda yararli olmasi olasidir (Keiser ve Hargreaves, 2002; Rosenberg, 2002).

Direnaj Icin Disin Acik Birakilmamasi

Disin direnaj igin agik birakilmasi kok kanal sisteminin direk olarak yeniden

enfekte olmasina sebep olmaktadir (Siqueira, 2003).

Kemomekanik preperasyonu takiben ayni seansta direnajin saglanmasi, kanal
icine bir medikaman uygulanmasi, disin gecici olarak kapatilmasi ve endodontik
tedavinin birka¢ seansta tamamlanmasi seklinde uygulanan tedavilerin, semptomlarin
azalmas1 acisindan, agik birakilan dislere gore daha basarili tedaviler oldugu

gosterilmistir (August, 1982). Uygun bir drenaj saglanip, enfeksiyonun kaynagi efektif
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bir sekilde kontrol altina alinirsa, piiriilant eksuda daha olusmayacak ve sonunda apse

¢oziilecektir (Kegeci ve Celik, 2003).

Sislik oldugu halde purulan akint1 gézlenmeyen dislerde dis kesinlikle direnaj
icin agik birakilmamalidir. Ciinkii bu durum mikroorganizma tiirlerinin ve tiritinlerinin
kok kanal yoluyla periapikal alana ulasmalarina neden olur ve bradikinin tretimini
arttirarak akut alevlenmeye sebep olabilir (August, 1982). Apikal foremenden steril
kiigiik bir egeyle c¢ikilmasiyla kok kanalindan direnaj saglanamadigi durumlarda dis
acik birakilsa dahi kok kanalindan direnaj saglanamayacaktir. Bu durumda direnaj

submukoz veya subkutanoz olarak yapilmalidir (Siqueira, 2003).

Endodontik Tedavi Sirasinda Aseptik Kurallara Uymak

Asepsi; vital vakalarda enfeksiyondan, devital vakalarda ise yeni mikrobiyal
tirlerden korunmak i¢in endodontik tedavilerdeki en Onemli konularin basinda
gelmektedir. Bu sebeple klinisyenler endodontik tedavi sirasinda asepsi kurallarini siki
bir sekilde uygulayarak, tedavi etmesi daha zor olan sekonder enfeksiyonlara ve flare-

up vakalarina sebebiyet vermemelidirler (Siqueira, 2003).

Irrigasyon Soliisyonlar

Baz1 klinik deneyimler irrigasyon soliisyonun tipinin, apeksten itilmeye
zorlanmadig1 siirece, postoperatif duyarlilik {tizerinde fazla etkili olmadigim
gostermektedir (Seltzer ve Naidorf, 2004b). Ancak Harrison ve ark. (1983b) irrigasyon
soliisyonu olarak salin soliisyonu kullanildig1 veya irrigasyon soliisyonu kullaniimadigi
her iki durumda da agrinin siklig1 ve siddetinin %5,25’lik sodyum hipoklorit (NaOCIl)
ve %3’lik H20: kullanildig1 durumlara gore daha fazla oldugunu belirtmektedir. Ayrica
%0,5’lik  NaOCl’'nin bile endotoksin {ireten gram-negatif anaeroblara Kkarsi

antibakteriyel etkisi bulunmaktadir (Buttler ve Crawford, 1982; Foley ve ark., 1986).

Formakrezol, %,25’lik NaOCl ve %3’lik H202’nin postoperatif agriyi
arttirdigr ile ilgili bir bulguya rastlanmamaktadir (Harrison ve ark., 1978; Harrison ve
ark., 1979; Harrison ve ark., 1981; Harrison ve ark., 1983a). Endodontik tedaviye bagli
agrilarin sebebi multifaktoryel bir durum oldugu i¢in agr1 insidansinin azligim1 herhangi

spesifik bir irrigasyon soliisyonuna baglamak zordur (Seltzer ve Naidorf, 2004b).
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Sistemik ilaclar
Antibiyotikler

Profilaktik antibiyotik kullannminin tedavi sonrasi agr1 veya flare-up olusma
insidans1 veya siddeti ile iliskisi olmadig1 gosterilmistir (Walton ve Chiappinelli, 1993;
Eleazer ve Eleazer, 1998; Pickenpaugh ve ark., 2001). Antibiyotikler onleyici tedavi
olarak kontrendikedir (Yingling ve ark., 2002). Buna ragmen yan etkileri minimalize
edecegi umuduyla asir1 derecede regete edilmektedirler. Sistemik antibiyotiklerin, lokal
konak savunmasinin bakteriler karsisinda basarisiz oldugu ve enfeksiyonun yayildigi

durumlarda regete edilebilecegi de belirtilmektedir (Fouad, 2002).

Steroidler ve Non-Steroid Anti-Enflamatuar ilaclar

Parental veya oral yolla verilen steroidler agri insidansin1i ve siddetini
azaltacaktir ancak sadece hafif agrilarda etkilidir (Marshall ve Walton, 1984).

Steroidlerin flare-up gelisimini 6nleme etkinlikleri bilinmemektedir.

Non-steroidal anti-enflamatuar ilaglar (NSAI) hem analjezik hem anti-
enflamatuar etki gosterirler. Analjezikler postoperatif agriy1 gecirebilir ancak 6zellikle
ilag alim1 ve flare-up arasindaki siire kisa oldugunda anti-enflamatuar etkisi kalict
olmayacaktir (Walton, 2002). NSAI’ye karsi alerjisi olan hastalarda asetominofen

kullanilabilmektedir (Keiser ve Hargreaves, 2002).

Analjezik

Herhangi bir smif analjezigin (periferal veya santral etkili, opioid,
prostoglandin inhibe edici) flare-up insidansini minimalize edecegi veya Onleyecegi
kesin degildir. Bu etkiye sahip olmalar1 olas1 degildir. Bir ¢calisma (Torabinejad ve ark.,
1988) analjeziklerin flare-up insidansini azalttigin1 rapor etse de bir baska ¢alisma
(Walton ve Fouad, 1992) tersini gdstermistir. Bu ¢alismada antibiyotik veya analjezik
alan hastalarda daha ¢ok flare-up goriilmiistiir (Walton ve Fouad, 1992). Ancak 6nceden
belirtildigi {izere bu durum hastanin preoperatif durumu ile iliskilidir. Endodontik aciller
ve siddetli semptomatik hastalar islem oncesi ila¢ kullanmaya daha yatkindirlar. ilag
kullaniminin yiiksek flare-up insidansiyla iliskisi bu sekilde aciklanabilir. Flare-up

olusumuna ila¢ kullaniminin neden olmas1 olas1 degildir. Diger taraftan bu hastalarda
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flare-up olusmasi daha yiiksek yiizdelerde goriilmeleri antibiyotik ve analjeziklerin

Onleyici olmadigi sonucuna vardirabilir (Walton, 2002).

2.1.4 Flare-Up Tedavisi

Hastaya uygulanan tedavi sonrasi flare-up meydana gelirse bu sorunu ¢dzmek
icin koyulacak teshis ¢ok Onemlidir. Sorunun ¢6ziimii i¢in ilgili dis disinda komsu

diglerin ve yapilarin da degerlendirilmesi goz ardi edilmemelidir (Siqueira, 2003).

Flare-up meydana geldiginde tedavisi li¢ asamada yapilir: fizyolojik, lokalize
tedavi ve farmakosotikler. Flare-up bir acil durum oldugundan genis spektrumlu bir

yaklagim tercih edilir (Walton, 2002).

Fizyolojik Miidahale

Hekim flare-up gelismis hastasina yaklasirken hastanin fiziksel ve duygusal
stres altinda oldugunu unutmamalidir. Hasta aniden meydana gelen agr1 veya sislik
yiiziinden sarsilmis ve huzursuz haldedir. Hastanin sakinlestirilmesi tedavinin en 6nemli
admmudir (Walton, 2002). Hekim hastasini rahatlatmali ve disin hala kurtarilabilecegine
hastay1 inandirip tedaviye devam etmelidir (Siqueira ve Barnett, 2004). Hekim akut
alevlenmenin neden meydana geldigi ve tedavi edilebilir oldugunu anlatmalidir. Daha
sonra hasta agrisi durdurularak rahatlatilmalidir. Lokal anestezi fizyolojik miidahalede

onemli yer tutar (Walton, 2002).

Tedavi Planlamasi

Mevcut semptomlar kadar onceki tan1 da tedavi planlamasinda rol oynar.
Onceki tam vital veya nekrotik pulpali disleri, sisligin olmasin1 veya olmamasini
tanimlar. Ornegin okliizal rediiksiyon yapilmamis énceden akut apikal periodontitis
(AAP) hikayesi olan bir disin postoperatif agrisinin olas1 sebeplerini agiklayabilir, bu
dis i¢in uygun tedaviler saglanmalidir (Rosenberg ve ark., 1998). Eger interproksimal
bolgede sislik, baski ve zonklama sikayetleri varsa periodontal problem olup olmadig:
da arastirilmalidir. Eger kanal boyu tespit edilmeden ekstirpasyon yapilmigsa ve agri
olusmussa yeniden kanal boyu tespit edilerek bol irrigasyon esliginde biitiin debrisler
temizlenmelidir. Kanal icerisinde kalan dokular, mikroorganizmalar ve iirlinleri ve
apikalden tagan debrisler tedavi sonrasi semptomlarin major sebeplerindendir (Siqueira,

2003). Taskin preperasyon yapilan vakalarda genellikle analjeziklerle agri
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hafifletilmeye calisilmaktadir. Eksik preperasyon vakalarinda ise analjeziklerle birlikte

dogru boy 6l¢iimii ile yeniden preperasyon yapilmalidir (Ingle ve ark., 2008)

Tedaviden sonra akut apikal apse gelismisse bu durum genellikle ¢ok agrilidir.
Hasta mevcut seansta nadiren asemptomatik veya genellikle semptomatik olabilir.
Flare-up acil seansinda dis ag¢ilir, kok kanali irrigasyon altinda prepare edilir. Duruma
gore direnaj saglaniyorsa bitene kadar hasta koltukta dis agik sekilde bekletilir. Daha
sonra kanal yeniden yikanarak, kurulanip kalsiyum hidroksit medikamani
uygulanmalidir. Dis oral kaviteye agik birakilmamalidir (Walton, 2002). Yapilan bir
calisma drenaj saglanmasinin, saglanamadig1 durumlara gore, agr1 agisindan istatistiksel

olarak farkli olmadigini gostermektedir (Nusstein ve ark., 2002).

Eger sislikle beraber bir apse mevcutsa dis acilmali kanallar yeniden
bosaltilmal, irrige edilmeli ve kapatilmalidir. Eger kok kanali yoluyla apikalden drenaj
saglanamiyorsa lokalize sislik insize edilip drenaj saglanabilir. Insizyon sonucu
periapikal bolgede bulunan pii, mikroorganizmalar ve onlarin iirlinleri disar1 atilarak
periapikal bolgedeki basincin azalmasi sonucu hastalarda belirgin bir rahatlama
meydana gelecektir (Cohen ve Burns, 2002). Lokalize olmayan sislikler hizlica fasial
bosluklara yayilip ileri tedavi gerektirecek sistemik enfeksiyon bulgularina neden
olabilir. Tedavileri ekstraoral drenaj saglayabilecek ve gerekirse hastayir hospitalize
edebilecek bir maksillofasial cerrah tarafindan yapilmasi daha uygun olabilir (Walton,
2002).

Kanal i¢i Medikamanlar

Klinik ¢alismalar géstermistir ki formakrezol, ojenol, iyodin potasyum iyodid,
Ledermix veya kalsiyum hidroksit gibi medikamanlar ne tedavi sonrasi agrilardan
korumaktadir ne de bu agrilar1 hafifletmektedir (Torabinejad ve ark., 1988; Trope,
1990; Walton ve ark., 2003). Ancak kanal igi steroidler, non-steroidal anti-enflamatuar
ilaglar veya kortikosteroidli antibiyotik bilesikleri tedavi sonrasi agriy1 azaltmada etkili

bulunmuslardir (Rogers ve ark., 1999; Negm, 2001; Siqueira ve Barnett, 2004).

Lokal Anestezikler

Agr zincirinin kirtlmast i¢in duyu sinirlerinin blokaji fizyolojik ve

norofizyolojik agidan onemlidir (Gordon ve ark., 1997). Ozellikle etidokain ve
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bupivakain gibi uzun etkili lokal anesteziklerin kullanimi yararlidir (Dunsky ve Moore,
1984). Doku anestezi siiresinden baska uzun analjezik etkileri vardir (Walton, 2002).

Sistemik ilaglar

Sistemik ilaglar analjezik, steroid ve antibiyotiklerdir. NSATI’lar analjezik etki

saglar ancak akut durumlarda anti-enflamatuar etkileri yoktur ya da ¢ok azdir.

Siddetli agr1 i¢in ila¢ kombinasyonlar1 yapmak daha etkilidir. Tramadol,
kodein, oksikodon gibi bir opioid ve non-steroidal ilag ise yarayabilir. Acil hastalarinda
flurbiprofen (100 mg yilikleme dozu + her 6 saatte 50 mg) ve tramadol (her 6 saatte 100
mg) kombinasyonu etkilidir (Doroschak ve ark., 1999). Tek dozda kullanilan steroidler

(4-6 mg deksametazon) de yararli olabilir (Liesinger ve ark., 1993).

Trepinasyon

Periapikal dokularda birikmis olan eksuday1 bosaltmak ve hastay1 rahatlatmak
icin kortikal kemige cerrahi olarak acilan pencereye kortikal trepinasyon denir
(Rosenberg, 2002). Kortikal trepinasyonun agr1 tizerine etkisi ile ilgili yapilan birgok
calisma mevcuttur (Elliott ve Holcomb, 1988; Moos ve ark., 1996; Houck ve ark., 2000;
Nist ve ark., 2001). Ancak bu ¢aligmalarda bir goriis birligi bulunmamaktadir. Kortikal
trepenasyon; sisligi bulunmayan, ¢cok keskin agris1 olan ve drenajin kok kanali yoluyla

yapilamadig1 durumlarda endike olabilir (Torabinejad ve ark., 1988).

Takip

Flare-up meydana geldiginde hastanin semptomlar1 ortadan kalkana kadar her
giin izlenmelidir. iletisim genellikle telefonla yapilabilir (Touyz ve Marchand, 1998).
Daha siddetli ve persistan problemleri olan hastalar takip seanslarina ¢agrilmalidir ve

gerekirse ilave tedaviler uygulanmalidir.

Semptomlar siirekli, siddetli oldugunda ve kontrol edilemediginde hastalar
uzmana sevk edilmelidir. Siklikla periradikiiler cerrahi gibi tedaviler gerekebilir

(Walton, 2002).
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3.MATERYAL METOD

‘Ko6k kanal tedavisi esnasinda ve sonrasinda ortaya ¢ikan flare-up ile ilgili olan
faktdrler’ in incelendigi ¢alismamiza 30.12.2011 tarihinde Ondokuz May1s Universitesi
Tibbi Arastirma Etik Komisyonu’nun 871 sayili onayi alinarak baslandi (Ek-1).

Bu klinik ¢alisma cesitli nedenlerle (iltihapli ve/veya nekroze pulpali disler,
pulpanin travma veya c¢iirik temizleme islemleri sirasinda agildigr durumlar, vital
tedavilerin basarisiz oldugu durumlar, protetik sebepler gibi) Ondokuz Mayis
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Endodonti Anabilim Dali’na 01.01.2012-
01.01.2013 tarihleri arasinda kanal tedavisi i¢in bagvuran hastalar arasindan rastgele
secilen 400 goniillii birey ile yapildi. 21 hasta ¢alismadan ¢ikarildi. Calismaya katilan
379 hastadan 222’si (%58,6) kadin, 157’si (%41,4) erkektir. Goniillillere arastirma
protokolii ve olas1 komplikasyonlar hakkinda ayrintili sézlii bilgi verildikten sonra
aydinlatilmis hasta onam formu okutularak imzalatildi (Ek-2). Caligmaya 12-70 yas
arast bireyler dahil edilirken, hamile bayanlar dahil edilmedi. Ayrica kontrol
randevularina ve/veya tedavinin devam seanslarina gelmeyen 6 hasta calismadan

cikarildi.

Klinik islemler oncesinde hastalardan detayli tibbi ve dental anamnez alindi.
Hicbir hastaligi bulunmayan hastalar saglikli hasta grubuna alinirken, sistemik hastalik
(organ yetmezlikleri, hipertansiyon, diabet, AIDS, multiple skleroz vb.) ve/veya alerji
gibi hastaliklara sahip olan hastalar sagliksiz hasta grubuna kaydedildi. Klinik
muayeneyi takiben kok kanal tedavisine karar verilmis dislerin radyografileri tizerinde
Orstavik ve ark’nin (1986) periapikal skorlama indeksine (PAI) gore skorlama yapilarak
(Sekil 1) PAI 1° den biiyiik olarak skorlanan radyoliisent alanlar periapikal patoloji
olarak degerlendirildi. Ayrica her bir dis i¢in belirlenen teshis asagidaki siniflamaya

gore yapildi (www.aae.org/colleagues, 2014) (Tablo 1).

Hastalarin kok kanal tedavileri OMU Dis Hekimligi Fakiiltesi Endodonti
Anabilim Dali Klinigi’nde ¢alisan 6gretim elemanlar tarafindan gercgeklestirildi. Giris
kaviteleri acildiktan ve disler pamuk rulolarla izole edildikten sonra kok kanal boylari
radyografi ve/veya elektronik apex bulucu (Root ZX Mini, J. Morita Corp., Tokyo,
Japonya) yardimiyla belirlenerek kok kanal preperasyonu islemine gecildi. Arastirma

sonras1 hekimlerin kok kanal preperasyonu prosediirleri degerlendirildi. Manuel olarak



sekillendirilen kanallarda K-tipi (Kerr, Ballaigues, Isvigre) ve H-tipi (Dentsply
Maillefer, Ballaigues, Isvicre) kanal egeleri ile step-back veya standardize kok kanal
preperasyon teknigine uygun olarak tamamlandigi izlendi (Al-Omari ve Dummer,
1995). Doner aletlerle sekillendirilen kanallarda ise sekillendirmenin, iiretici firmanin
onerileri dogrultusunda, X-Smart (Dentsply Tulsa Dental, Tulsa, Oklahoma, ABD)
endodontik motoruyla kullanilan Mtwo (Sweden&Martina, Padova, Italya) (standardize
kok kanal preperasyonu) veya ProTaper Universal (Dentsply Maillefer, Ballaigues,
Isvigre) (crown-down teknigi) Ni-Ti doner ege sistemleri ile tamamlandig goriildii. Kok
kanallarinda yapilan sekillendirmelerin apeksten 1 mm kisa olacak sekilde planlandig:
ve her ege degisiminden sonra her bir kok kanalinin 2 mL %2,5’luk NaOCl soliisyonu

ile yikandig1 gozlendi.

Tablo 1. Pulpa ve periapikal hastalik siniflamasi(www.aae.org/colleagues, 2014)

Pulpa

Normal pulpa

Pulpanin semptomsuz oldugu ve pulpa testlerine normal cevap verdigi durumlar.

Irreversible pulpitis

Vital pulpanin iyilesme yetenegini kaybettigi, spontan ve yanstyan agrinin

oldugu durumlar,

Pulpa nekrozu

Pulpanin vitalite testlerine cevap vermedigi durumlar.

Daha dnceden kok kanallarinin kanal i¢i medikamanlar harig¢ gesitli dolgu

Kanal tedavili dis
materyalleriyle dolduruldugu durumlar.
Apikal
Normal apikal Disin palpasyon ve perkiisyona hassa olmadigi, lamina duranin saglam sekilde
dokular izlendigi ve periodontal ligament araliginin normal oldugu durumlar.
Kronik Apikal Pulpa kaynakli enflamasyonun apikal periodonsuyumda yikima neden oldugu
Periodontitis (KAP) apikal radyoliisens alanlarin izlendigi ve disin klinik olarak semptomsuz oldugu

durumlar.

Kronik Apikal Apse
(KAA)

Pulpal enfeksiyon ve pulpa nekrozuyla karakterize, fistiil yolu ile pii direnaji

goriilen durumlar.

Akut Apikal Apse
(AAA)

Pulpal enfeksiyon ve pulpa nekrozuyla karakterize, spontan agrinin oldugu, disin
baskiya hassas oldugu pii olusumu ve iligkili dokularda sisligin meydana geldigi

durumlar

Akut Apikal
Periodontitis (AAP)

Apikal periodonsiyumun enflamasyonu sonucu 1sirmaya ve/veya perkiisyona

veya palpasyona kars1 agrinin oldugu durumlar
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Sekil 1. Periapikal patolojilerin tanis1 amaciyla, gelistirilen Periapikal indeks (PAI) Skalasi (Orstavik ve
ark, 1986)
1-Periapikal dokular normal
2-Kemik yapisinda ¢ok az miktarda degisiklik var
3-Kemik yapisinda mineral kayb ile birlikte goriilen degisiklikler var
4-Iyi tanimlanabilen radyoliisent alanlar gdsteren apikal periodontitis var

5-Cok genis rayolusent alanlar gosteren yaygin apikal periapikal periodontitis var

Arastirma sonrasi hekimlerin kemo-mekanik preperasyon iglemini takiben, ¢ok
seans yapilmasi planlanan dislerin kok kanallarin1 kalsiyum hidroksit (Ca(OH)2) esasl
kanal medikamani (Calcicure, Voco, Almanya) ile doldurarak veya kanallar1 bos
birakarak, disleri Cavit-G (Espe, Seefeld, Almanya) ile gecici olarak restore ettigi

gozlendi.

Kok kanal dolgusundan once kok kanallariin son yikama igleminin sirasiyla;
2mL %2,5’1lik NaOCl, 2mL %17 Etilen diamin tetraasetik asit (EDTA), 2mL %2,5’1ik
NaOCl kullanilarak yapildigr izlendi. Kok kanallar1 steril paper-pointler ile
kurutulduktan sonra kok kanal dolgusu islemine gecildi. Kok kanal dolgularinin tek kon
veya soguk lateral kondensasyon yontemine uygun olarak AH Plus (Dentsply,
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Konstanz, Almanya) kanal pat1 ve gutta-perka kullanilarak yapildigi goézlendi. Daha
sonra disler daimi olarak uygun restoratif materyallerle restore edildi. Kok kanal
tedavileri tamamlandiktan sonra hastalarin ilgili dislerinden alinan radyografiler
tizerinde obturasyon diizeyi ve kalitesi Hommez ve ark’nin (2002) belirledigi kriterlere
gore degerlendirildi (Tablo 2). Kabul edilemez sartlarda olan 15 kanal dolgulu dis
calismadan ¢ikarildi.

Tablo 2. Kok kanal tedavisi gormiis dislerin obturasyon kalitesi skorlamasi (Hommez ve ark., 2002)

Parametre Skor

1. Radyolojik apeksten 0-2 mm kisa (kabul edilebilir)
Kanal Dolgusunun
Uzunlugu 2. Radyolojik apeksten >2 mm kisa (kabul edilemez)
3. Radyolojik apeksten tagkin (kabul edilemez)
1. Homojen, bosluksuz ve iyi kondanse bir kanal dolgusu
Obturasyonun (kabul edilebilir)
Homojenitesi 2. Homojen olmayan, bosluklu ve zayif kondanse bir kanal

dolgusu (kabul edilemez)

Hastalar kok kanal tedavisi sonrasi dislerinde, 6zellikle ¢igneme fonksiyonu
sirasinda hassasiyet olabilecegi konusunda uyarildi. Bu hassasiyetin normal oldugu ve
istedikleri takdirde analjezik kullanabilecekleri hastalara bildirildi. Ancak beklenmedik
derecede rahatsizlik hissi, agr1 ve/veya sislik olmasi durumunda doktorlariyla iletisime

gecmeleri hastalardan istendi.

Hastalarin medikal ve dental hikayelerinden elde edilen bilgiler ve hastalara
yapilan islemler tarafimizca hazirlanan iki sayfalik hasta kayit formuna sahsim
tarafindan kaydedildi. Daha sonra degerlendirilmek iizere bu formlar dosyalanarak bir
arsiv olusturuldu. Bu sekilde hazirlanan form iizerinde her hasta i¢in asagidaki bilgiler

kayit altina alindi.

1- Hastanin cinsiyeti,
2- Hastanin yasi bulundugu dekata gore(1<20; 2=20-29; 3=30-39; 4=40-49;
5=50,59; 6>60),

3- Hastanin sistemik rahatsizlig1 varsa sagliksiz; yoksa saglikl olarak,
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4- Diglerin tedavi 6ncesi agr1, perkiisyon, palpasyon, mobilite, PAI skorlamasi
ve teshis bilgileri ayr1 ayri,

5- Kok kanal tedavisi seans sayisi,

6- Kok kanal sekillendirme yontemi,

7- Kok kanallarinin son yikama prosediirii,

8- Kok kanallarinin dolgu yontemi,

9- Kok kanal tedavisinin obturasyon diizeyi ve kalitesi skorlamasi,

10- Kok kanal tedavisi sirasinda veya sonrasinda flare-up gelisip gelismedigi,
kaydedildi.

3.1 istatistiksel Metod

Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri Ondokuz Mayis Universitesi,
FenEdebiyat Fakiiltesi Istatistik Boliimiinde yapildi. Hastalarin tedavi islemleri
bitirildikten sonra toplam 379 hastadan elde edilen 8338 tane veri SPSS 18 (SPSS Inc,
Chicago, IL, ABD) istatistik programina girilerek istatistiksel degerlendirmeleri yapildi.
Tiim veriler ki-kare testi ile analiz edildikten sonra ¢oklu lojistik regresyon analizi ile

incelendi.
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4. BULGULAR

Flare-up taniminda kesin bir goriis birligi bulunmadigindan c¢alismamizda,
ilgili diste sislik olup olmamasina bakilmaksizin, hastanin planlanmayan bir randevu
gerektirecek kadar rahatsizlik duydugu biitiin agr1 durumlar (Walton ve Fouad, 1992)
flare-up olarak kabul edildi. Bu ¢alismaya dahil edilen toplam 379 hastadan 62
tanesinde flare-up gozlemlendi (%16,4). incelenen verilerden elde edilen sonuglarin

tiimii agsagidaki tablolarda gosterilmektedir (Tablo 3-14).

Tablo 3.Flare-up goriilme insidansi

Veriler n %
flare up var 62 16,4
flare up yok 317 83,6

Toplam 379 100,0

4.1. Demografik Bulgular

Kadin hastalarin 47’sinde (%21) flare up meydana gelirken, erkek hastalarin
15’inde (%9,6) flare-up gozlendi (Tablo 4). Yapilan degerlendirmede kadin hastalarla

erkek hastalar arasinda istatistiksel anlamli fark oldugu gozlendi (p<0,01).

Hastalar yaglarina gore dekatlara ayrilip incelendi ve yapilan istatistiksel
degerlendirmede dekatlar arasinda herhangi bir anlamli fark bulunamadi (p>0.05)
(Tablo 4). Ugiincii (%22.,4) ve 6. (%22,4) dekatta diger dekatlara gére daha fazla flare-
up meydana geldigi gézlendi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Hastalar sistemik rahatsizliklarina goére saglikli ve sagliksiz olarak iki gruba
ayrilip degerlendirildiginde flare-up goriilme siklig1 agisindan aralarinda istatistiksel

olarak anlaml bir fark gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 4).



Tablo 4. Cinsiyet, yas ve saglik durumunun flare-up goriilme sikligi ile iligkisi

Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri
n % n %
Cinsiyet
Kadin 222 58,6 47 (a) 21 0.003*
Erkek 157 41,4 15 (b) 9,6
Yas
12-20 (2.dekat) 54 14,2 5(a) 9,3
20-29 (3dekat) 107 28,2 24 (a) 22,4
30-39 (4.dekat) 78 20,6 14 (a) 17,9 0,116
40-49 (5.dekat) 71 18,7 8 (a) 11,3
50-59 (6.dekat) 40 10,6 9 (a) 22,5
>60 26 6,9 2 (a) 77
Saghk durumu
Saghkli 294 776 50 (a) 17 0,526
Sagliksiz 85 22,4 12 (a) 14

* Farkl1 harfler istatistiksel anlamda farklidir (p<0,05)

Hastalar dis gruplarmma ve ¢ene arklarmma gore degerlendirildiginde flare-up
goriilme siklig1 agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goézlenmedi

(p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Dig grubu ve gene arkinin flare-up goriilme sikligr ile iligkisi

Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri
n % n %
Dis grup
Kesici 95 25,1 15 15,8 0918
Premolar 102 26,9 18 17,6
Molar 182 48,0 29 15,9
Cene arki
Ust gene 214 56,5 35 16,4 0,998
Alt gene 165 43,5 27 16,4
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4.2 Dislerin Tedavi Oncesi Durumu

Arastirmamizda degerlendirilen 379 hastanin 203’{inde tedavi Oncesi spontan
ve/veya provoke agri bulunurken, 176 hastada semptom gézlenmemistir. Hastalar tedavi
oncesi agr1 mevcudiyetine gore degerlendirildiginde flare-up goriilme siklig1 agisindan

aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Tedavi dncesi agrinin flare-up goriilme siklig ile iligkisi

Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri
n % n %
Dis agrist
Yok 176 46,4 31 17,6
Provoke 01 24 13 14,3 0,781
Spontan 112 29,6 18 16,1

Pulpal hastalik teshisine gore vakalar degerlendirildiginde, vital ekstirpasyon
yapilan dislerde (%2,9) nekrotik pulpaya sahip dislere (%25,9) kiyasla flare-up goriilme
insidansinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha az oldugu; ayn1 sekilde periapikal
dokularin normal oldugu dislerde, periapikal patolojisi bulunan diglere gore flare-up
goriilme insidansinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha az oldugu goézlendi
(p<0,01) (Tablo 7). Periapikal patoloji bulunan dislerde AAP teshisi koyulan dislerin
flare-up goriilme insidansi (%60), KAA teshisi koyulan dislere (%20,6) ve saglikli

periapikal disglere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla bulundu (p<0,01).

Bu ¢alismada yenilenen kanal tedavisi islemleri ilk kez yapilanlara gore daha
fazla flare-up olustursa da bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 7).
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Tablo 7. Pulpal ve periapikal teshis ve ilk ve yeniden tedavi edilmis dislerin flare-up goriilme sikhigi ile

iliskisi
Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri
n % n %
Pulpal hastalik
Normal 35 9,2 1(a) 2,9
irr. pulpitis 178 47 18 (a) 10,1 0,000
Nekroz 166 43,8 43 (b) 25,9
Periapikal hastalk
Normal 241 63,6 18 (a) 7,5
KAP 79 20,8 25(b, ¢) 31,6
KAA 34 9,0 7 (c) 20,6 0,000
AAA 15 4,0 6 (b, c) 40,0
AAP 10 2,6 6 (b) 60,0
Tedavi
ilk Tedavi 338 89,2 52 (a) 15,4 0,141
Yenileme 41 10,8 10 (a) 24,4

* Farkl1 harfler istatistiksel anlamda farklidir (p<0,05)

Hastalar preoperatif olarak sislik mevcudiyetine gore degerlendirildiginde

flare-up goriilme siklig1 agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu

(p<0,01) (Tablo 8). Tedavi dncesi sislik bulunan hastalarda bulunmayanlara gore daha

fazla flare-up gozlendi.

Tablo 8. Tedavi 6ncesi sisligin flare-up goriilme sikligi ile iligkisi

Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri
n % n %

Sislik

Op. once yoktu 365 96,3 56 (a) 15,3 0.006*

Op. once vardi 14 3,7 6 (b) 42,9

* Farkli harfler istatistiksel anlamda farklidir (p<0,05)
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PAI ile flare-up arasindaki iliski degerlendirildiginde PAI ile flare-up arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (Tablo 9). Iyi tanimlanabilen radyoliisent
alanlar gosteren apikal periodontitis durumlarinda (PAI 4) %33,3 oraninda, ¢cok genis
rayolusent alanlar gosteren yaygin apikal periapikal periodontitis (PAI 5) durumunda
ise %28,8 oraninda flare-up gozlendi. Bu iki grupta PAI 1 ve 2’den istatistiksel olarak
anlamli derecede daha fazla flare-up olustugu goriildii. En az flare-up (%6,8) ise 1 ile

skorlanan periapikal dokularin normal oldugu durumlarda gézlendi.

Tablo 9. PAI indeksi ile flare-upolusumu arasindaki iliski

Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri
n % n %
PAI
1 162 42,7 11 (a) 6,3
2 57 15,0 5(a) 8,8
3 24 6,3 3(a b) 12,5 0,000*
4 84 22,2 28 (c) 33,3
5 52 13,7 15 (b,c) 28,8

* Farkl1 harfler istatistiksel anlamda farklidir (p<0,05)

4.3. Tedavi Sirasindaki Faktorler

Tek seansta tamamlanan kok kanal tedavilerinde, ¢ok seansta tamamlanan
tedavilere gore, hangi medikaman kullanilirsa kullanilsin istatistiksel anlamda daha az
flare-up olustugu gozlendi (p<0,01). Ayrica c¢ok seansta tamamlanan kok kanal
tedavilerinde, medikaman olarak kalsiyum hidroksit kullanilan hastalarda (%24,4)
medikaman uygulanmayanlara (19,4) gore daha fazla flare-up gozlendi ancak bu durum

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Tek seansin gok seanstaki medikasyon materyalleriyle iliskisinin flare-up olugumu ile iligkisi

Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri
n % n %
Medikaman
Tek seans 150 39,6 11(a) 7,3
Yok 98 25,9 19 (b) 19.4 0,000
Ca(OH), 131 34,6 32 (b) 24,4
Medikaman
Yok 98 25,9 19 (a) 19,4 0,364
Kalsiyum Hidroksit 131 34,6 32 (a) 24,4

* Farkl1 harfler istatistiksel anlamda farklidir (p<0,05)

Preperasyon teknikleri ve preperasyon sirasinda kullanilan aletler ile flare-up
arasindaki iligski incelendiginde bu faktorlerin higbirinin flare-up goriilme sikligr ile

istatistiksel anlamda iligkisinin bulunmadig1 gézlendi (p>0,05) (Tablo 11).

Manuel preparasyon tekniginin (%20,6) istatistiksel olarak anlamli olmasa da
doner alet preparasyon teknigine gore (%13,9) daha fazla flare-up gelismesine sebep
oldugu bulundu (p>0,05). Ayrica standardize preperasyon teknigi doner alet (%14) veya
manuel (%24,7)teknigin kullanilmasina bakilmaksizin flare-up ile daha fazla iligkili
oldugu gozlendi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo
11).

Tablo 11.Preperasyon teknigi ve ege sisteminin flare-up olusumu ile iligkisi

Veriler Toplam Flare-Up Gorilen P degeri

n % n %

Kullanilan ege sistemi

Manuel 141 37,2 29(a) 20,6 0,088
Rotary 238 62,8 33(a) 13,9
Prep teknigi
Step back (manuel) 60 15,8 9(a) 15,0
Standardize (manuel) 81 21,4 20(a) 24,7 0,153
Crown-Down (déner alet) 138 36,4 19(a) 13,8
Standardize (do6neralet) 100 26,4 14(a) 14

* Farkli harfler istatistiksel anlamda farklidir (p<0,05)
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Tedavi Oncesi antibiyotik ve analjezik kullanimi ile flare-up arasindaki ilisgkisi
incelendiginde bu faktorlerin higbirinin flare-up goriilme siklig ile istatistiksel anlamda

iliskisinin bulunmadig1 gézlendi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Tedavi oncesi antibiyotik ve analjezik kullaniminin flare-up gériilme ile iligkisi

Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri

n % n %

Preop Antibiyotik

Yok 342 90,2 57 16,7 0,622
Var 37 9,8 5 13,5

Preop Analjezik
Yok 324 85,5 55 17,0 0,431
Var 55 14,5 7 12,7

Tek seansta tamamlanan kok kanal tedavilerinin (%6,5) ¢ok seansta
tamamlanan tedavilere (%23) gore daha az flare-up gelisimine sebep oldugu gozlendi

(Tablo 13). Bu durum istatistiksel olarak da anlamli bulundu (p<0,01).

Kok kanallarmin tek kon veya soguk lateral kondansasyon teknigine gore
doldurulmasinin flare-up goriilme siklig1 ile istatistiksel anlamda iligkisi bulunmadi
(p>0,05). Bu karsilastirma yapilirken seanslar arasinda olusan flare-up vakalar dikkate

alinmadi ve 379 hasta yerine 328 hastanin verileri ile istatistik analiz yapildi (Tablo 13).

Tablo 13. Obturasyon teknigi ve seans sayisinin flare-up olusumu ile iligkisi

Veriler Toplam Flare-Up Goriilen P degeri
n % n %
Seans sayisl
Tek seans 150 39,5 11 (a) 7,3 0,000*
Cok seans 229 60,5 51 (b) 22,2

Obturasyon teknigi
Tek kon 79 24,1 1 1,3 0,261

Lateral kondenzasyon 249 75,9 9 3,6
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4.4. Coklu Lojistik Regresyon Analizi

Ki-kare analizinde anlamli bulunan veriler flare-up ile iliskileri agisindan ¢oklu
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Coklu lojistik regresyon analizine gore
Tablo 14’ te degerleri verilen cinsiyet, periapikal teshis ve seans sayisinin flare-up ile

istatistiksel olarak anlamli derecede iliskili oldugu bulundu (p<0,01).

Erkeklerde flare-up goriilme riski kadinlara gore istatistiksel anlamda %37
oranindadir. Kanal tedavisinin ¢ok seansta bitirilmesi flare-up ihtimalini tek seansa gore

istatistiksel anlamda 3,34 kat arttirmaktadir.

Periapikal patolojiye bakildiginda normal diglere gore flare-up goriilme riski

2,85 ile 17,77 oranlar1 arasinda artmaktadir (Tablo 14).

Tablo 14. Coklu lojistik regresyon analizi sonuglar1 (*istatiksel olarak anlamh p<0,01)

Veriler Sig.(p) Exp(B)
Cinsiyet

Kadin - -

Erkek 0,005* 0,37

Seans sayis1

Tek - -
Cok 0,002* 3,34
Periapikal hastalik
Normal - -
KAP 0,000* 6,05
KAA 0,040* 2,85
AAA 0,005* 5,45
AAP 0,000* 17,77

45



5. TARTISMA

Amerikan Endodonti Birligi’ne gore flare-up kok kanal tedavisi sirasinda veya
sonrasinda pulpal ve/veya periradikiiler asemptomatik patolojinin akut alevlenmesidir
(Endodontists, 2003). Ancak literatiir incelendigi zaman flare-up olusumuna etki eden
faktorlerin arastirildignr c¢aligmalarda karsimiza ¢ikan en biiyiik problem vakalarin
hangisinin flare-up olarak degerlendirileceginin standardize edilemeyisidir. Ayrica
flare-up’1n olasi yanlis tanist da bagka bir problem olarak goriillmektedir. Ciinkii agrinin
Ol¢timii icin objektif bulgular s6z konusu degildir ve bundan dolay: tanida hastalarin
subjektif bulgular1 degerlendirilmektedir. Bu sebepten dolay1 kok kanal tedavisi sonrast
gorillen hafif veya orta dereceli rahatsizliklar kolaylikla flare-up olarak
degerlendirilebilmektedir. Bir¢ok c¢aligmada planlanmayan bir randevu gerektiren
agrilar ve sislik olusumu flare-up olarak degerlendirilirken bazi calismalarda orta veya
siddetli agrilar da flare-up kriterleri igerisine alinmistir. Bu amagla yanlis tanidan
kaynaklanan hatalar1 en aza indirmek i¢in ¢aligmamizda planlanmamis bir randevu
gerektirecek kadar olusan agriy1 ve/veya sislik durumlarmi flare-up olarak
degerlendirdik. Yaptigimiz calismada 18 ayr1 faktdr incelenmis olup demografik
faktorlerden cinsiyet, preoperatif faktorlerden pulpal ve periapikal teshis, disin
periapikal indeksi ve ilgili dokulardaki sislik ve tedavi ile ilgili faktorlerden de seans

sayis1 olmak iizere 6 tanesi flare-up olusumu ile iliskili bulunmustur.

5.1. insidans:

Flare-up genellikle predispozan faktorler sonucunda meydana gelmektedir. Bu
faktorler genellikle tedavi dncesi hastanin durumuyla ilgilidir. Tedavi islemleri sirasinda
kullanilan materyal ve tekniklerin flare-up insidans1 {izerine genellikle -etkisi
bulunmamaktadir (Walton ve Fouad, 1992). Endodonti literatiiriinde flare-up’in
insidans1 ¢ok farkli oranlarla rapor edilmistir. Bu oran farkliliklarinin nedeni kesin
olarak agiklanamamakla beraber; hasta popiilasyonlari, tedavi prosediirlerinin ¢esitliligi
ve degerlendirme metodlarinin standardize edilmemesine baglanabilir (Kegeci ve Celik,
2003). Igbal ve arkadaslar1 ¢esitli arastirmalarda ortaya c¢ikan flare-up insidans
farkliliklarini, flare-up olusumunu siniflandirmak i¢in herhangi bir altin standardin
olmayisina ve flare-up meydana gelmesinde ¢ok sayida degiskenin rol oynamasina

baglamaktadirlar (Igbal ve ark., 2009). Literatiir incelendiginde flare-up insidans1 %1,3



ile %20 arasinda oldugu goriilmektedir. (Abbott ve ark., 1988; Torabinejad ve ark.,
1988; Barnett ve Tronstad, 1989; Morse ve ark., 1990; Trope, 1990; Rimmer, 1991,
Walton ve Fouad, 1992; Imura ve Zuolo, 1995; Eleazer ve Eleazer, 1998; Seltzer ve
Naidorf, 2004a; Igbal ve ark., 2009). Calismamizda flare-up insidansi bu ¢alismalardaki

oranlarla uyumlu olmak tizere %16,4 olarak bulunmustur.

5.2. Sistemik Durum

Hastanin konak savunmasi gibi medikal durumu ile flare-up arasinda bag
kurmak mantiklidir. Ciinkii kisinin konak savunmasinin enfeksiyonla basa c¢ikma
kabiliyeti az ise, endodontik tedaviden sonra agri olusma olasilig1 artacaktir (Siqueira ve
Barnett, 2004). Torabinejad ve ark. (1988) yaptiklar1 bir ¢alismada hastanin polen, toz
ve gida gibi degisik maddelere karsi alerjisinin bulunmasi durumunda daha fazla flare-
up meydana geldigini savunmuslar, ancak sistemik hastalik ile flare-up arasinda anlaml
bir iligki bulamamislardir. Bu durum Walton ve Fouad (1992) tarafindan da
desteklenmektedir. Calismamizda da bu calismalarla uyumlu olarak hastanin saglikli

olup olmamasiyla flare-up arasinda bir baglanti bulunamamustir.

5.3. Yas

Yasin flare-up ile iliskisini inceleyen c¢alismalarda oldukca farkli sonuglar
bulunmustur. Torabinejad ve ark. (1988) 2000 hasta iizerinde yaptiklari retrospektif bir
calismada 40-59 yas arasinda daha fazla, 20 yas altinda ise en az sayida flare-up’a
rastlamiglardir. Ancak bagka ¢alismalar bu bulguyu desteklememektedir (Trope, 1991;
Walton ve Fouad, 1992; Imura ve Zuolo, 1995; Zarei ve Bidar, 2008). Calismamizda 3.
ve 6. dekatta diger dekatlara gore daha fazla flare-up’a rastlanmig olup bu durum

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

5.4. Cinsiyet

Cinsiyetin flare-up {izerine etkisi inceleyen c¢ogu c¢alismada kadinlarin
erkeklerden daha fazla oranda agri hissettikleri ortaya konulmustur (Oguntebi ve ark.,
1992; Eli, 2003). Bir¢ok calismada kadinlarin tedavi sonrasi agriy1 erkeklerden onemli
Ol¢iide daha fazla hissettikleri bulunmussa da (Balaban ve ark., 1984; Genet ve ark.,
1986; Torabinejad ve ark., 1988; Oguntebi ve ark., 1992; Eleazer ve Eleazer, 1998),

diger arastiricilar cinsiyetin 6nemli olmadigini savunmuslardir (Hoen ve ark., 1990;

47



Mor ve ark., 1992; Marshall ve Liesinger, 1993; Imura ve Zuolo, 1995; Zarei ve Bidar,
2008). Walton ve Fouad (1992) yaptiklar prospektif bir ¢alismada kadinlarda erkeklere
oranla 2 kat daha fazla flare-up’a rastlandigini bildirmislerdir. Biz de bu bulguyu
destekler sekilde kadinlarda erkeklere oranla 2 kat daha fazla flare-up olusumuna
rastladik. Bu farkliligin nedeni kadinlarin serotonin ve noradrenalin seviyelerindeki
degisiklik sonucu hormonal diizeylerinin dalgalanmasidir. Oral kontraseptif
kullandiklar1 zaman veya menstruasyon donemlerinde agr1 prevelansinin artmasi da

etken olarak diistiniilmektedir (Dao ve ark., 1998).

5.5. Dis Tipi ve Cene Arki

Yapilan bir¢ok calismada flare-up ile dis arklar1 veya dis gruplar1 arasinda bag
kurulamamistir (Trope, 1991; Mor ve ark., 1992; Oguntebi ve ark., 1992; Walton ve
Fouad, 1992; Imura ve Zuolo, 1995; Eleazer ve Eleazer, 1998; Walton, 2002; Igbal ve
ark., 2009). Calismamizda bu sonuglarla uyumlu olarak ¢ene arki ve dis tipi ile flare-up
arasinda anlaml bir fark bulamadik. Ancak yapilan bir ¢alismada madibular dislerde
maksiller dislere gére daha fazla flare-up’a rastlandig1 ve madibular disler arasinda ise
premolarlar daha sonra da kesici dislerde flare-up’in en fazla goriildiigii rapor edilmistir
(Torabinejad ve ark., 1988). Alagam ve Timaz (2002) ise yaptiklar1 g¢alismada
mandibular dislerde maksiller dislere gore daha fazla flare-up goriildiigiinii rapor

etmislerdir.

5.6. Tedavi Oncesi Agr1

Torabinejad ve ark. (1994a) flare-up’in hazirlayict faktorleri arasinda
preoperatif agrinin énemini vurgulamislardir. Ayn1 zamanda bir¢ok ¢alismada da flare-
up goriilme sikligr ile tedavi Oncesi agri arasinda anlamli bir iliski bulunmustur
(Torabinejad ve ark., 1988; Walton ve Fouad, 1992; Sabeti ve ark., 2003; Yoldas ve
ark., 2004). Ancak bunun tersini gosteren ¢alismalar da mevcuttur (Alagam ve Cemal

Tinaz, 2002; Igbal ve ark., 2009; Alves Vde, 2010a).

Walton ve Fouad (1992) yaptiklar1 ¢alismada tedavi Oncesi agrisi bulunan
hastalarin %19’unda flare-up’a rastlamislardir. Calismamizda da bu bulguyu destekler
sekilde tedavi Oncesi agrist bulunan hastalarin %15,2’sinde flare-up goriilmiis ancak bu

sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bilindigi gibi periapikal patolojisi
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bulunan hastalarda daha fazla flare-up goriilmektedir. Walton ve Fouad (1992)’in
buldugu flare-up oranina yakin sonu¢ bulmamiza ragmen istatistiksel olarak anlaml
fark bulunamamasinin sebebinin, degerlendirmeye aldigimiz populasyondaki
asemptomatik periapikal patolojisi bulunan hastalarin goreceli olarak daha fazla

oldugunu diisiinmekteyiz.

5.7. Tedavi Oncesi Sislik

Alves (2010b) ve Zarei ve Bidar (2008) yaptiklar1 ¢alismalarda pre-operatif
olarak sisligi bulunan hastalarla flare-up goriilme sikligi arasinda anlamli bir iligki
kuramamis olsalar da diger arastirmacilar bu bulguyu desteklememektedirler
(Torabinejad ve ark., 1988; Walton ve Fouad, 1992). Walton ve Fouad(1992) 946 hasta
tizerinde yaptiklar retrospektif bir caligmada tedavi oncesi sisligi bulunan hastalarin
%15,2’sinde flare-up’a rastlamiglardir. Calismamizda ise bu oran %42,9 olup
istatistiksel olarak anlamlidir. Walton ve Fouad’in bulduklar1 oran ile ¢alismamizdaki
oran arasindaki biiyiik farkin nedeninin ilgili calismada sadece tedavi sonrasi sisliklerin
degerlendirilip, seanslar arasi sisliklerin degerlendirilmemesinden kaynaklandigini

diisiinmekteyiz.

5.8. Tedavi Oncesi Ila¢ Kullanim

Calismamizda preoperatif olarak analjezik kullanan 55 hastanin 7’sinde
(%12,7), antibiyotik kullanan 37 hastanin 5’inde (%13,5) flare-up goriilmiistiir. Ancak
bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildir. Calismamizi destekler nitelikte arastirmalar
(Torabinejad ve ark., 1988; Hoen ve ark., 1990; Alagcam ve Cemal Tinaz, 2002; Sabeti
ve ark., 2003; Igbal ve ark., 2009; Alves Vde, 2010a; Shah ve ark., 2011) bulunmasina
ragmen, desteklemeyen arastirmalar (Mata ve ark., 1985; Abbott ve ark., 1988;
Torabinejad ve ark., 1988; Morse ve ark., 1990; Rimmer, 1991; Imura ve Zuolo, 1995)

mevcuttur.

Walton ve Fouad (1992) yaptiklar1 ¢alismada tedavi dncesi analjezik kullanimi
ile flare-up arasinda anlamli bir iliski bulmuslar, ancak bu iligkinin nedenini hastalarin
tedavi oncesinde semptomlarindan dolay1 analjezik kullanmalarina baglamislardir. Yine
Walton ve Fouad (1992)’a gore bu semptomlardan dolay: flare-up gelismistir. Mata ve
ark. (1985) ve Morse ve ark. (1990) antibiyotiklerin flare-up olusumunu engelledigini
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savunmuslar fakat yapilan kontrollii ¢aligmalar, penisilin (Walton ve Chiappinelli,
1993) ve amoksisilin (Pickenpaugh ve ark., 2001) gibi antibiyotiklerin operasyon dncesi
kullanilmasmin  tedavi sonrasi semptomlarin olusmasiyla iligkili olmadigini

gostermislerdir.

5.9. Pulpal Hastahk

Imura ve Zuolo (1995) ve Alves (2010a) ¢alismamizla karsilagtirildiginda
benzer sekilde vital disleri saglikli pulpali ve irreversible pulpitisli olarak
degerlendirmislerdir. Imura ve Zuolo 303 adet saglikli pulpaya sahip ve 132 irreversible
pulpitisli diste yapilan kok kanal tedavisi sonrasi hi¢ flare-up rapor etmemislerdir.
Ayrica 577 nekrotik pulpali disin 16’sinda (%2,77) flare-up’a rastlamislardir. Alves’de
77 saglikli pulpaya sahip diste flare-up’a rastlamazken, 83 irreversible pulpitisli disin
sadece 1 tanesinde (%1,2) flare-up’a rastlamistir. Iki yiiz kirk sekiz nekrotik pulpali
disin ise 6’sinda (%2,41) flare-up’a rastlamistir. Ancak bu iki c¢alismanin sonuglari

calismamizin aksine istastistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Walton ve Fouad (1992) vital pulpali dislerde (%1,3) daha az oranda flare-up’a
rastlarken buna karsin istatistiksel olarak anlamli derecede nekrotik pulpali dislerde
(%6,5) daha fazla oranda flare-up goriilme siklig1 rapor etmislerdir. Mor ve ark. (Mor
ve ark., 1992) benzer sekilde anlamli derecede nekrotik pulpali dislerde (%6,3) vital
dislere (%2,7) gore daha fazla oranda flare-up goriilme siklig1 rapor etmislerdir. Sim
(1997b) yaptig1 calismada c¢alismamizla benzer sekilde flare-up goriilme sikligini
nekrotik dislerde vital dislere gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla oldugunu

bildirmislerdir.

5.10. Periapikal Hastalik ve Periapikal indeks

Orstavik (1986) tarafindan periapikal patolojilerin siniflandirilmasi yapilarak,
epidemiyolojik caligmalara temel teskil edecek bir skala gelistirilmistir. Bu skala
hekimler arasinda periepikal patolojilerin siniflandirilmasi yoniinden bir fikir birligi
olusturmustur. PAI endodontik tedavi gérmiis disler lizerinde de uygulanarak tedavinin
uzun donem basaris1 radyolojik olarak degerlendirilebilmektedir. Caligmamizda ise
kolay, hizli ve giivenilir oldugundan periapikal patolojilerin siniflandirilmasi i¢in bu

indeks kullanilmistir.
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Imura ve Zuolo (1995) tarafindan yapilan prospektif caligmada radyolojik
olarak saglikli periapikal dokulara sahip dislerde (%0,33), periapikal patolojisi bulunan
diglere (%3,42) gore daha az oranda flare-up olusumu rapor edilmistir. Periapikal
patolojisi olan dislerin, enfekte kok kanallarina sahip oldugu varsayilir ve bundan dolay1
Imuro ve Zuolo bu caligmalarindaki flare-up insidansinin fazla olmasini, preperasyon
sirasinda kanal i¢inde bulunan bakteri ve/veya iirlinlerinin periradikiiler dokulara
itilmesine baglamaktadirlar. Bu olguyu destekleyen bir¢cok c¢alisma da mevcuttur
(Barnett ve Tronstad, 1989; Trope, 1990; Trope, 1991). Calismamizda PAI skorunun
artmasina bagli olarak flare-up insidansmnin arttigi gozlenmistir. Ancak Alacam ve
Tinaz (2002) periapikal patolojisi bulunmayan disler ile Smm den kiiciik ve biiyiik
patolojisi bulunan disleri kiyaslamis ve aralarinda flare-up goriilme insidansi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamiglardir. Yine Torabinejad ve ark. (1988)
periapikal patolojinin ¢ap1 arttik¢a flare-up goriilme olasiliginin azaldigini bildirmis bu

durumu da ¢ap1 biiyiik olan patolojilerde daha az basing olusmasina baglamislardir.

Igbal ve ark. (2009)’nin yaptiklari retrospektif ¢alismada da periapikal
patolojisi bulunan dislerde, bulunmayanlara gore 9,64 kat daha fazla flare-up rapor
etmislerdir. Calismamizda bu ¢aligmaya uygun bi¢imde periapikal teshis gruplari,
normal periapikal dokulara sahip dislere gore kiyaslanmis ve KAP’1n 6.05, KAA’ nin
2.85, AAA’nin 545, AAP’nin 17.77 kat fazla oranda flare-up’a neden oldugu

bulunmustur.

Periapikal hastalik ile flare-up arasindaki iliskiyi inceledikleri c¢alismada
Torabinejad ve ark. (1988) fistiill olusumu go6zlenen dislerde (KAA) flare-up
gozlememislerdir. Alagam ve Tinaz (2002) ise KAA’l1 baz1 vakalarda sislik gozlemisler
ancak bu durumun istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmislerdir. Ayrica fistiil
varligimin  periapikal bolgenin direnajin1  saglayip, basincini  azaltarak akut
alevlenmelerin olusmasin1  Onledigini bildirmiglerdir. Calismamizda bu bulguyu
destekler nitelikte periapikal patolojiye sahip disler arasinda KAA’li disler, en az flare-
up insidansmma (%?20,6) sahip bulunmustur. Bir¢cok c¢alisma da bu bulguyu
desteklemektedir (Torabinejad ve ark., 1988; Sabeti ve ark., 2003).

Walton ve Fouad (1992) yaptiklar1 ¢alismada, normal periapikal dokulara sahip
dislerde %0,9 akut apikal apseli dislerde %13,1, kronik apikal periodontitisli dislerde
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%3,4, akut apikal periodontitisli dislerde ise %4,8 oraninda flare-up’a rastlamislardir.
Yine Sim (1997a) yaptig1 ¢alismada akut apikal apseli dislerde normal saglikli diglere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla flare-up goriildiigiinti bildirmistir.
Calismamizda ise flare-up goriilen disler arasindaki dagilim, normal periapikal dokulara
sahip dislerde %7,5 akut apikal apseli dislerde %40, kronik apikal periodontitisli
dislerde %31,6, kronik apikal apseli dislerde %20,6, akut apikal periodontitisli dislerde

ise %60 seklindedir. Bu oranlar diger ¢aligmalarla uyumludur.

Periapikal hastaliklar kok kanallart igerisinde bulunan mikroorganizmalar
tarafindan olusturulan enfeksiyonlardir (Igbal ve ark., 2009). Kok kanal preperasyonu
sirasinda kok kanalinda bulunan enfekte debrisin periapikal dokulara tasirilmasi sonucu
mikrobiyal igerik ile konak savunmasi arasindaki denge bozulabilir ve bunun sonucunda
akut enflamatuar cevap gelisebilir (Siqueira, 2003). Anatomik (Kerekes ve Tronstad,
1977) ve mikrobiyal bulgular (Card ve ark., 2002) kanallarin daha biiyiik ¢aplara
genisletilmesinin avantajli oldugunu gostermistir. Bundan dolay1 kok kanallarinin dogru
preperasyonu (Trope, 1991) ve c¢alisma boyu kontrolii (Villanueva, 2002; Siqueira,
2003) post operatif flare-uplarin gelismesini azaltici etki yapacagi asikardir. Taskin
preperasyon periapikalden kanin kok kanallarina girmesine neden olabilir ve bu durum
da kanal igerisinde arta kalan bakterilerin proliferasyonuna sebep olarak kronik
periapikal lezyonun alevlenmesine neden olabilir (Villanueva, 2002). Bu sebeplerden
dolay1 periapikal hastaligt bulunan dislerde daha fazla flare-up olustugunu

diistinmekteyiz.

5.11. Retreatment

Tekrarlanan kok kanal tedavileri teknik olarak tedavisi zor vakalar olup,
islemler sirasinda gutta perka gibi kanal iceriklerinin periapikal dokulara itilmesi
olasidir. Xylol gibi canli dokulara toksik oldugu bilinen gutta-perka ¢oziiciilerinin
kullanilmasi da agr insidansini arttirabilmektedir (Wolfson ve Seltzer, 1975). Ayrica
kok kanal tedavisi yenilenmesine karar verilen vakalar genellikle periapikal

radyoliisensi ile iligkilidir. Bu sebeple daha fazla oranda flare-up beklenmesi olasidir.

Literatiir incelendiginde tekrarlanan kok kanal tedavileriyle, ilk defa yapilan

kok kanal tedavilerinin flare-up goriilme insidansini arastiran bir¢cok g¢alisma oldugu
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goriilmektedir (Torabinejad ve ark., 1988; Trope, 1991; Walton ve Fouad, 1992; Imura
ve Zuolo, 1995; Sim, 1997a; Siqueira ve ark., 2002).

Walton ve Fouad (1992), Alves (2010a) ve Siqueira ve ark. (2002) yaptiklari
caligmalarda tekrarlanan kok kanal tedavileriyle, ilk defa yapilan kok kanal tedavileri
arasinda flare-up goriilme insidamsi agisindan anlamli bir fark bulamamislardir. Ancak
Imura ve Zuolo (1995) yaptiklar1 ¢alismada apikal radyoliisensi gosteren 294 vakaya
retreatment islemi uygulamis, bunlarin 11 tanesinde flare-up goriildiigiini ve bu
durumun ilk kez yapilan kok kanal tedavilerine gore daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. Ayni sekilde Trope (1991) apikal periodontitisli dislerde yapilan
retreatment islemlerinde %13,6 oraninda flare-up olusumu gozlerken, ilk defa tedavi
edilen apikal periodontitisli dislerde %1,4 oraninda flare-up gelisimi rapor etmislerdir.
Calismamizda bu calismayi destekler sekilde ilk kez tedavi edilen dislerde (%15,4)
tekrarlanan tedavilere (%24,4) gore daha az flare-up olusumu gozlenmistir ancak bu

fark istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmektedir.

Torabinejad ve ark. (1988) retreatment tedavilerinde (%76,2) baslangic
tedavilerine gore (%48,3) istatistiksel olarak anlamli oranda flare-up rapor etmislerdir.
Bu durumu kok kanallarinda mevcut irritanlarin periapikal dokularla olan uyumunun
bozulmasia baglamislardir. Retreatment vakalarinda flare-up olusumunun 6nlenmesi
icin kok kanallarinda bulunan dolgu materyallerinin periapikal dokulara tagirilmadan
dikkatli bir sekilde bosaltilmasini ve seanslar arasinda kok kanallarmma uygun bir
medikaman yerlestirilmesini 6nermislerdir. Bu olguyu destekler sekilde Seltzer ve
Naidorf (2004a) da bu durumun ana nedeninin pulpa ve periradikiiler dokularin
kimyasal ve/veya mekaniksel travmasma baglamislardir. latrojenik olarak taskin
preperasyon yapilmasi mekanik irritasyona, irriganlarin ve kanal i¢i medikamanlarin
periapikal dokulara tasirilmasi ise kimyasal irritasyona 6rnek gosterilebilir (Igbal ve

ark., 2009).

5.12. Preperasyon Teknigi ve Cesidi

Preperasyon tekniginin flare-up goriilme insidansina etkisi olasidir (Igbal ve
ark., 2009). Al-Omari ve Dummer (1995) yaptiklari ¢alismada 8 farkli preperasyon
teknigini karsilastirmiglar, balanced-force ve crown-down tekniginin diger tekniklere

gore periapikal dokulara daha az debris tasirdigin1 gostermislerdir. Siquera (2003) flare
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up olusumunu kimyasal ve/veya mekanik faktdrlere, pulpanin mikrobiyal icerigine ve
kontamine debrisin periapikal dokulara tasirilmasina baglamistir. Bu durumu destekler
sekilde Alves (2010a) periapikal lezyonu bulunan dislerde apikalden daha az enfekte

debris tasirdigi bilinen crown-down tekniginin kullanilmasini 6nermistir.

Son yillarda doner sistem aletlerinin klinik kullanimin artmasiyla manuel
egelerin kullanimi azalmigtir. Periapikal dokulara tasirilan madde miktar1 agisindan
doner sistem aletleri ile manuel el aletleri gesitli galismalarda karsilastirilmistir (Luisi ve
ark., 2010; Madhusudhana ve ark., 2010; Biirklein ve Schafer, 2012). Madhusudhana ve
ark. (2010) cesitli doner sistem aletlerini ve manuel egeleri apikalden tasan madde
miktar1 acisindan karsilastirmis ve hepsinin apikalden madde tasirdigini ancak Mtwo
grubunun en az, K tipi manuel egelerin ise en fazla debris tagirdigini rapor etmislerdir.
Biirklein ve Schafer (2012) ise yaptiklar1 ¢alismada ProTaper ve Mtwo sistemlerinin

ayni oranda periapikal dokulara debris tasirdigini1 gostermislerdir.

Izu ve ark. (2004) kontamine ettikleri ve apikal acikligin saglanmasi igin
kullandiklar1 egelerin periapikal dokular1 kolay bir sekilde kontamine edebilecegini
gostermistir. Bu caligma biliylik ¢apta egelerin kullanilmasinin, apikal stop olusmasini
onleyecegini, fazla miktarda enfekte debrisin periapikal dokulara tasirilabilecegini ve
bunun sonucunda siddetli periapikal travma olusturabilecegini gdstermistir. Biitiin bu
olaylar sonucunda endodontik tedavi sonrasi post operatif agr1 ve rahatsizlik olabilecegi
bildirilmistir (Siqueira, 2001).

Literatiir incelendiginde preparasyon tekniginin ve g¢esidinin flare-up ile
iliskisinin ¢ok az ¢aligmada incelendigi goriilmektedir (Abbott ve ark., 1988; Barnett ve
Tronstad, 1989; Imura ve Zuolo, 1995; Eleazer ve Eleazer, 1998). Igbal ve ark. (2009)
kok kanal tedavisi sirasinda kullanilan preparasyon tekniginin flare-up goriilme
insidans: tizerinde etkili oldugunu ancak bu etkinin istatistiksel olarak anlaml
olmadigini belirtmislerdir. Calismamizda manuel olarak sekillendirilen vakalarda, doner
alet sistemi kullanilanlara gore daha fazla flare-up gelisimine rastlanmistir. En fazla
flare-up standardize manuel tekniginde (%24,7) goriliirken, en az flare-up doner alet

sistemi kullanilarak uygulanan crown-down tekniginde (%13,8) goriilmiistiir.
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5.13. Medikaman

Sodyum hipoklorit esliginde yapilan mekanik preperasyonun enfekte dentinde
tamamu ile temizlenemedigi gosterilmistir (Cvek ve ark., 1976; Bystrom ve Sunvqvist,
1985). Genel olarak kok kanallarina seanslar arasi bir medikaman uygulanmasinin,
kemo-mekanik preperasyon sonrasi arda kalan mikroorganizmalari elimine ettigine
inanilir. Metzler ve Montgomery (1989), kok kanallarinin enstrumentasyonundan sonra
kok kanallarina 7 giin boyunca Ca(OH), uygulanmasinin kok kanalin1 ve istmuslari
temizledigini gostermistir. Buna ek olarak, Sjogren ve ark. (1991) yaptiklar1 ¢alismada,
7 giin boyunca kok kanallarinda Ca(OH)2 bekletmenin biyomekanik preperasyondan
sonra arta kalan mikroorganizmalar1 etkili bir sekilde elimine ettigini gostermistir.
Seanslar arast kok kanallarina Ca(OH)2 gibi kanal i¢i medikamanlar uygulamak
mikroorganizmalarin proliferasyonunu ve kok kanallarinin seanslar arasi tekrar enfekte

olmasini dnleyecektir (Siqueira Jr ve ark., 1998).

Literatiir incelendiginde seanslar aras1 kanal i¢i medikaman kullaniminin flare-
up olusma siklig1 iizerine etkisinin incelendigi bir¢ok ¢alisma oldugu goriilmektedir
(Torabinejad ve ark., 1988; Trope, 1990; Ehrmann ve ark., 2007; Ghoddusi ve ark.,
2010). Ehrmann ve ark. (2007) yaptiklar1 ¢alismada seanslar arasi kanal i¢i medikaman
olarak Ledermix pati, Ca(OH): kullanmiglar ve diger bir gruba medikaman
uygulamamuiglardir ve gruplar arasinda flare-up insidansi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulamamislardir. Yine Trope (1990) yaptigi ¢alismada seanslar arasinda
kanal i¢i medikaman olarak ledermix, Ca(OH). ve formakrezolii kullanmis ve flare-up
goriilme siklig1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulamamustir.
Calismamizda seanslar arasi kanal i¢i medikaman olarak Ca(OH)2 kullanilmistir ancak
bazi hekimlerin tercihine gore kok kanallarina medikaman uygulanmamaistir. Yukarida
verilen bulgular1 destekler sekilde calismamizda medikaman uygulanmayan grupta
%19,4 oraninda flare-up goriiliirken, Ca(OH)2 kullanilan grupta %?24,4 oraninda flare-

up goriilmiistiir. Ancak bu iliski istatistiksel olarak anlaml1 degildir.

Periapikal lezyonlu ve nekrotik dislerde seanslar arast medikaman
uygulanmasinin tedavi sonrasi agriy1 azalttigi distiniilmektedir (Igbal ve ark., 2009).
Ghoddusi ve ark. (2010) yaptiklart ¢alismada nekrotik pulpaya sahip 60 adet tek koklii

diste flare-up olusumu ve postoperatif agri ile kanal i¢i medikaman uygulanmasi
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arasindaki iligkiyi incelemislerdir. Disleri rastgele 3 farkli gruba ayirmislar; birinci
gruptaki dislerin endodontik tedavisini tek seansta tamamlamslar, ikinci grupta bulunan
dislerin endodontik tedavisini seanslar arasi medikaman uygulamayip 2 seansta
tamamlamiglar ve lglincli gruptaki disleri ise seanslar arasi Ca(OH)2 medikamani
uygulayarak 2 seansta tamamlamislardir. Bu gruplar arasinda {i¢iincii grupta en az agri
insidans1 gozlenirken, ikinci grupta en fazla agri insidansi gdzlenmistir. ikinci ve
ticlincii grup arasinda ilk seans sonrasi agr1 siddeti agisindan anlamli fark bulunmazken
ikinci seans sonrast iigiincii grupta anlamli olarak daha az agr siddeti gozlenmistir. Ug
grup arasinda da flare-up olusma insidansi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamistir. Ayrica Walton ve ark. (2003) ve Maddox ve ark. (1977) bu bulgulari
destekler sekilde seanslar arasi kanal igimedikaman kullanimi ile flare-up olusumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamuslardir.

5.14. Dolum Teknigi

Literatiir incelendiginde kok kanallarinin dolum teknigiyle flare-up arasindaki
iligkinin incelenmedigi goriilmektedir. Calismamizda dolum teknigi ile flare-up
arasindaki iliski incelenirken, seanslar aras1 goriilen flare-up vakalar1 dikkate alinmamis
dolumdan sonra olusan flare-up’lar degerlendirilmistir. Buna gore lateral kondensasyon
yapilan vakalarin %3,6’sinda flare-up goriiliirken, doner alet sistemine uygun tek kon
gutta-perka kullanilarak doldurulan vakalarin %1,3’inde flare-up goriilmiistiir ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Tek kon gutta-perka kullanilarak doldurulan
kanallarda daha az flare-up goriilme nedeninin lateral kondensasyon sirasinda
uygulanan spreader basinct sonucu kok kanal patinin minimal diizeyde de olsa

periapikal dokulara tasmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

5.15. Tek Seans ve Cok Seans

Giliniimlizde endodontinin gelismesiyle beraber tek seansta tamamlanan kok
kanal tedavileri popiilerlik kazanmistir. Literatiir incelendiginde flare-up goriilme
insidanst ile kok kanal tedavi sirasinda uygulanan seans sayisi arasindaki iligkiyi
inceleyen birgok ¢alisma mevcuttur (Walton ve Fouad, 1992; Imura ve Zuolo, 1995;
Eleazer ve Eleazer, 1998; Oginni ve Udoye, 2004; Yoldas ve ark., 2004; Al-Negrish ve
Habahbeh, 2006; Figini ve ark., 2008; Risso ve ark., 2008; Igbal ve ark., 2009; Alves
Vde, 2010a; Christopher ve Emmanuel, 2010; Tanalp ve ark., 2013).
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Imura ve Zuolo (1995) yaptiklari ¢aligmada seans sayisi ile flare-up goriilme
insidansini arastirmislar, tek seans grubunda %0,51 flare-up’a rastlarlarken ¢ok seans
grubunda %3,02 oraninda flare-up’a rastlamiglardir. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir. Yine aymi sekilde Eleazer ve Eleazer (1998)’in yaptiklari retrospektif
calismada nekrotik pulpaya sahip molar dislerin kok kanal tedavilerini tek veya ¢ok
seansta tamamlamiglar ve flare-up goriilme insidansini arastirmislardir. Cok seansta
yapilan tedavilerde istatistiksel olarak anlamli oranda flare-up gozlemislerdir. Tanalp ve
ark. (2013) yaptiklar1 ¢alismada ¢ok seansta tamamlanan kok kanal tedavilerinde daha

yiiksek oranda flare-up’a rastlamislardir.

Al-Negrish ve Habahbeh (2006) 120 hasta iizerinde yaptiklar1 prospektif
calismada hastalarin kok kanal tedavilerini tek veya c¢ok seansta tamamlamislar ve
hastalarin agr1 diizeylerini ikinci ve yedinci giin sonunda dl¢miislerdir. Bu calismada
orta ve siddetli agr1 flare-up olarak degerlendirilmistir. Buna gore ikinci ve yedinci giin
sonunda ¢ok seans yapilan grupta tek seans yapilan gruba gore daha fazla agn
gbzlenmis ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ayni sekilde Figini
ve ark. (2008)’nin yaptiklari sistemik derlemede flare-up kriteri olarak agri ve sisligi
almiglar ve literatiirde bu kritere uygun 3 adet makale bulmuslardir. Yaptiklar1 analiz
sonucunda ¢ok seans yapilan dislerde daha fazla flare-up gozlendigi halde bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu ¢alismalari Christopher ve Emmanuel’in
(2010) yaptiklar1 ¢aligma da desteklemektedir. Calismamizda bu bilgileri destekler
sekilde ¢ok seans grubunda %23 oraninda flare-up gozlenirken, tek seans grubunda
%6,5 oraninda flare-up gozlendi. Yapilan lojistik regresyon analizi sonucu ¢ok seansta
tamamlanan kok kanal tedavilerinde, tek seansta tamamlanan tedavilere gore 3,34 kat
daha fazla flare-up gozlendi. Yapilan diger ¢alismalarda ise tek seans ve ¢ok seans kok
kanal tedavisinin flare-up goriilme insidansi iizerine etkisi olmadigi gdsterilmistir
(Walton ve Fouad, 1992; Risso ve ark., 2008; Igbal ve ark., 2009; Alves VVde, 2010a).

Bunlara karsin Oginni ve Udoye (2004) yaptiklart ¢alismada tek seansta
tamamlanan kok kanal tedavilerinde ¢ok seansta tamamlananlara gore daha fazla flare-
up insidansi rapor etmislerdir. Bu ¢alismaya benzer olarak Yoldas ve ark. (2004)
retreatment endikasyonu koyulan 227 hasta lizerinde yaptiklar1 calismada tek seans

grubundaki 106 hastanin 8’inde (%7,5), ¢ok seans grubundaki 112 hastanin 2’sinde
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(%1,8) flare-up gozlemislerdir. Flare-up insidansi agisindan tek seansta retreatment
tedavisi tamamlanan hastalarda ¢ok seansta tamamlananlara gore istatistiksel olarak
daha fazla flare-up rapor etmislerdir. Calismamizla olusan bu farkin Yoldas ve ark’ nin
ornek grup olarak retreatment endikasyonu koyulan disleri se¢meleri oldugunu

diistinmekteyiz.

Calismamizda, kok kanal tedavileri ¢ok seansta tamamlanan grupta daha
yiiksek oranda flare-up goriilmesinin nedeninin, Imura ve Zuolo (1995)’nun belirttigi
gibi, periapikal patolojisi ve preoperatif semptomlar gibi problemli dislerin ¢ok seansta
problemsiz dislerin ise genellikle tek seansta kok kanal tedavilerinin tamamlanmasi
oldugunu diisiinmekteyiz. Tek seans grubunda daha az flare-up goriilmesinin nedeni
olarak ¢ok seansta yapilan tedaviler sirasinda olusabilecek sizinti gibi faktorler
sonucunda kok kanallarinda arta kalan mikroorganizmalarin ¢ogalarak flare-up’a neden
oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica tek seansta tamamlanan tedaviler sonucunda kok
kanalina koyulan gutta-perka ve kok kanal pat1 gibi malzemelerin olusturdugu fiziksel
bariyer sonucu kok kanalinda arta kalan mikroorganizmalarin hapsolarak c¢ogalacak

ortam bulamadigindan daha az flare-up goriildiigiinii diisiinmekteyiz.
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SONUC VE ONERILER
Flare-up olusumunu etkileyen faktorlerin incelendigi bu ¢alismada;

Cinsiyet ile flare-up iliskisi anlamli bulunmustur. Kadinlarda erkeklere oranla 2

kat daha fazla flare-up goriilmistiir.

Operasyon Oncesi sisligi olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede

daha fazla flare-up goriilmistiir.

Devital dislerde vital dislere gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha fazla

flare-up gorilmistiir.

Periapikal hastaligi olan disler olmayanlara gore flare-up ile daha fazla
iligkilidir.
PAI skoru arttikca daha fazla flare-up gozlenmistir.

Retreatment yapilan dislerde istatistiksel derecede anlamli olmasa da ilk kez

yapilan tedavilere gore daha fazla oranda flare-up goriilmiistir.

Cok seansta tamamlanan tedavilerde tek seansta tamamlananlara gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla flare-up meydana gelmistir.

Operasyon oOncesi sisligi bulunan devital dislerin kok kanal tedavisine
baslanmadan Once tedavi sirasinda ve/veya sonrasinda flare-up goriilebilecegi

akilda tutulmali ve flare-up olusumunu 6nleyici tedbirler alinmalidir.

Retreatment vakalarinda flare-up olusmasin1 dnlemek amaciyla 6zellikle crown-

down gibi preperasyon tekniklerinin tercih edilmesi diistiniilmelidir.
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TIBBI ARASTIRMA ETiK KOMISYONU

Sayr: &Z1
30.12.2011

Sayn Prof. Dr.Hikmet AYDEMIR

Etik Komisyonumuza sunmug oldugunuz Kék kanal tedavisi esnasinda ve
sonrasinda ortaya ¢ikan Flare-ups ile ilgili olan faktérler baslikli, Tibbi Arastirma Etik
Komisyonu 2011/493 Karar nolu Veri kaynaklar taramasi nitelikli aragtirma projeniz: Amacg,
gerekee, yaklagim ve yontemle ilgili agiklamalari, OMU-TAEK yonergesine gore incelenmis
etik agidan bir sakinca olmadigina, ¢alismanin siiresi 6 ay1 gecerse 6 aylik bildirimlerinin
yapilmasina; calisma tamamlandiktan sonra Sonucunun tarafimiza en geg ii¢(3) ay icerisinde
bildirilmesine 29.12.2011 tarihli etik komisyonumuzda oy birligi ile karar verilmistir.

Geregini bilgilerinize arz/rica ederim.

Prof.Dr.Abdulkérim BEDIR

Tibbi Arastirma Etik Komisyonu
Bagkan
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EK-2
HASTA BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI:

Bir arastirma c¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip
istemediginize karar vermeden Once arastirmanin neden yapildigini bilgilerinizin nasil
kullanilacaginin ¢alismanin neleri icerdigini ve olasi yararlarini risklerini ve rahatsizlik
verebilecek konular1 anlamaniz énemlidir Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak
icin zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz Ozel veya aile doktorunuzla konuyu

degerlendiriniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDAMIYIM?

Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger calismaya
katilmaya karar verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniillii Olur
Formu verilecektir. Katilmaya karar verirseniz, ¢alismadan herhangi bir zamanda

ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Bu durum sizin aldiginiz tedavinin standardini etkilemeyecektir.

GONULLU KATILIM

Bu arastirmaya katilma kararimi tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu
calismaya katilmayr reddedebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim zaman, bu
tedavi kurumunda gorecegim bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve higbir sorumluluk
almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim. Calismadan her hangi bir zamanda ayrilirsam,
ayrilma nedenlerimi, ayrilistmin sonuglarini ve izleyen donemde alacagim tedavileri

doktorumla tartisacagim.

ARASTIRMA SURESINCE ULASILABILECEK KIiSILER:

Calismaya Katilma Onawvi

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana,

yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida
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ad1 belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigima,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi ve
kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi
biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla
katilmay1 kabul ediyorum. Doktorum saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini bana

teslim etmistir.

Goniilliiniin Ad1 / Soyad1 / Imzas1 / Tarih

Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1 / Soyad1 / Imzas1 / Tarih
Ars. Grv. Dt. Bugra GULER

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1 / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyad1 / Imzasi / Tarih
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