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OZET

Nagas, ZE., irreversible Pulpitisli Daimi Dislerde Pulpal Kanama Rengi ile Klinik,
Histolojik Ve immiinolojik Veriler Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi, Hacettepe
Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisii, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
immiinoloji Bilim Dali, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2022. Bu calisma, daimi dislerde
pulpa kanamasinin rengindeki degisikliklerin pulpanin klinik, histolojik ve
immunolojik durumu ile iligkili olup olmadigini arastirmak amaciyla yapilmigtir. Bu
¢alismaya, 18-60 yas arasi 32 geri donusimli pulpitis, 28 geri donlislimsiiz pulpitis
toplam 60 hasta (36 kadin, 24 erkek) dahil edildi. Pulpanin agilmasindan sonra, kan
renginin degerlendirilmesi icin pulpal kan toplandi. Kan ornekleri spektrofotometre
ile degerlendirildi. Daha sonra koronal pulpa dokusu, histolojik degerlendirme icin
ampute edildi ve hemostaz agisindan gozlendi. Geri dénlsimli ve geri donlislimsiiz
pulpitis tanili dislerden kan 6rnekleri alindiktan sonra; IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-
12, IL-17, TNF-a seviyeleri Luminex 200TM testi ile &lciildi. istatistiksel analiz SPSS
V23 kullanilarak yapildi. Normal dagihima uymayan verilerin saglkli ve saglksiz
gruplara gore karsilastirlmasinda, parametrik olmayan yontemlerden Mann
Whitney U testi kullanildi. Gruplara goére inflamasyon dagilimlarini ve kanama
surelerini karsilastirmak igin Pearson kare testi kullanildi (p < 0.05). Renk analizi
sonuclarina gore; siddetli inflamasyonu olan geri dontstiimsiiz pulpitis olgularinda
kan rengi belirgin olarak daha koyuydu. Ek olarak, geri donisimsiz pulpitis
grubunda siddetli inflamasyon, geri donlsimli pulpitis grubuna gore daha yliksekti
(p <0.001). Bu galisma, pulpitis gruplarinda pulpa kanama zamaninin anlamli olarak
farkl oldugunu gostermistir (p=0,002). Sitokin dizeylerinin istatistiksel analizine
gore; IL-1, IL-6, IL-8, IL-17’nin geri donlstimsilz pulpitis vakalarindaki seviyeleri, geri
dontsimli pulpitis vakalarina gore anlamh derecede yuksekti (p < 0.001). Sonug
olarak kan renginin belirlenmesi, pulpal durum icin gecerli bir klinik tani kriteri

olabilir ve uygun pulpa tedavi stratejisinin segiminde kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: inflamasyon, kanama zamani, sitokin, renk.
Destekleyen Kurulus: Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastirmalar Proje Birimi

Proje No: GO 19/296
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ABSTRACT

Nagas, ZE., Evaluation of the Relationship Between Pulp Bleeding Color and
Clinical, Histological and Immunological Parameters in Permanent Teeth with
Irreversible Pulpitis, Hacettepe University, Graduate School of Health Sciences,
Pediatric Basic Sciences, Immunology Master’s Degree, Ankara, 2022. This study
was carried out to investigate whether the changes in color of pulpal bleeding is
associated with clinical, histologic and immunological status of the pulp in
permanent teeth. Bu ¢alisma, daimi dislerde A total of 60 patients (36 female, 24
male), 18-60 years old, consisting of; 32 reversible pulpitis, 28 irreversible pulpitis
were included in this study. After pulpal exposure, pulpal blood was collected for
blood color assessment. Blood samples were evaluated by spectrophotometer.
Then, coronal pulp tissue was amputated for histologic assessment, and checked for
hemostasis. IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-17, TNF-a levels were measured by
Luminex 200TM test after blood samples were obtained from reversible and
irreversible pulpitis-diagnosed teeth. Statistical analysis was performed using SPSS
V23. Mann Whitney U test from non-parametric methods in comparing data that
does not meet normal distribution according to healthy and unhealthy groups.
Pearson square test was used to compare inflammation distributions and bleeding
times by groups (p < 0.05). According to the results of color analysis, blood color
was significantly darker in irreversible pulpitis cases with severe inflammation. In
addition, severe inflammation was higher in irreversible pulpitis group than
reversible pulpitis group (p < 0.001). This study showed that pulp bleeding time was
significantly different in pulpitis groups (p=0,002). According to statistical analysis of
cytokine levels; IL-1, IL-6, IL-8, IL-17 levels of irreversible pulpitis cases were
significantly higher than that of reversible pulpitis cases (p < 0.001). In conclusion,
determination of blood color can be a valid clinical diagnostic criterion of pulpal

status and can be used for the selection of appropriate pulp treatment strategy.

Keywords: inflammation, bleeding time, cytokine, color.
Supporting Organization: Hacettepe University Scientific Research Project Unit

Project No: GO 19/296
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1. GiRiS

irreversible pulpitisli (geri déniistimsiiz pulpa iltihabi) dislerde, inflamasyonlu
canh pulpanin sagligina kavusma yeteneginden yoksun oldugu bilinmektedir. Bu
durumdaki disler, kdk kanal tedavisi yapilarak tedavi edilmektedir. Ayni zamanda
derin c¢lriglu ve buna bagl kisa sireli agri veya hassasiyeti olan dislerde, dis
clriginin temizlenmesi sirasinda meydana gelen genis pulpa agilimlarinda da kok
kanal tedavisinin yapilmasi gerekmektedir.

Kok kanal tedavisi; pulpa dokusunun kék kanal sisteminden tamamen
uzaklastiriimasini takiben kdk kanallarinin mekanik olarak genisletilmesi, irrigasyon
soltsyonlari ile dezenfeksiyonu ve koronalden apikale U¢ boyutlu olarak higbir
sekilde sizintiya olanak saglamayacak sekilde doldurulmasi islemidir.

Son vyillarda pulpadaki inflamasyonun siddetine bagli olarak sadece inflame
pulpanin kok kanal sisteminden uzaklastirilmasiyla yapilan vital pulpa tedavileri
glindeme gelmistir. Vital pulpa tedavileri, pulpanin canhliginin devam etmesi
amaciyla tercih edilen tedavi secenegidir. Son vyillarda klinik uygulamalardaki ve
endodonti literatlrindeki alani genislemektedir. Pulpanin canliiginin devam
etmesi; inervasyon, vaskilarizasyon ve disin propiyoseptif fonksiyonlari igin
onemlidir.

Pulpotomi, pulpanin canliigini ve fonksiyonlarini korumasi igin uygulanan
tedavi yontemlerinden biridir. Yaygin olarak uygulama prensipleri, inflame koronal
pulpanin uzaklastiriimasi, kanamanin kontrol altina alinmasi ve mineral trioksit
agregat (MTA) gibi uygun bir biyomateryalle kalan pulpanin 6rtilmesini
icermektedir. Klinik kosullarda pulpadaki inflamasyonun siddetini belirleyecek bir
veri elimizde bulunmamaktadir.

Vital tedavi endikasyonlarinda pulpadaki inflamasyonun derecesi kritik bir
Oneme sahiptir. Pulpal kanama sliresi ve hastanin semptomlari teshis icin belirleyici
sayllmaktadir. Ancak klinik kosullarda pulpadaki inflamasyonun siddetini
belirleyecek bir veri elimizde bulunmamaktadir. Pulpadaki inflamasyonun derecesini
belirlemede, histopatolojik ve immiinolojik degerlendirmeler 6n plana ¢ikmaktadir.

Pulpadaki inflamasyonun derecesini belirlemede kullanilabilen histopatolojik



degerlendirmede pulpa dokusu, 6zel boyalarla muamele edildikten sonra mikroskop
altinda incelenmektedir. Diger taraftan pulpa dokusundaki sitokin profili de
inflamasyonun derecesi hakkinda bilgi vermektedir. Ancak zaman alici her iki
yontem de tedavinin ayni seansta tamamlanmasi dikkate alindiginda, klinik olarak
uygulanabilir degildir. Son yillarda yapilan ¢alismalar, klinik semptomlarin pulpanin
imminolojik ve histolojik durumunu yansitmadigini gostermektedir. Ayrica
literatlrde, pulpal kanama siiresinin artmasi ve kan renginin degismesinin de
inflamasyonla iliskili oldugu gosterilmistir.

Bu calisma, pulpadaki inflamasyonun siddetine tedavi seansinda karar
verilebilmesine yardimci olmayl amaclamakta, bu konuda vyapilabilecek hizli
immunomodaulatuvar girisim olasiligini planlama ve 6ngérmeyi ayni zamanda bu
konuda literatilirdeki boslugu doldurmayi hedeflemektedir.

Dis hekimliginde renk  Olciminde  siklikla kullanilan cihaz
spektrofotometredir. Spektrofotometre; renk ve renk o6lcim sistemleri ile
iliskiliuluslararasi kurulus olan Commission Internationale de I'Eclairage (Uluslararasi
Aydinlatma Kurumu) (CIE) tarafindan gelistirilen CIE L*a*b sistemi ile kantitatif renk
Olgimu yapabilen, altin standart olarak kabul edilen bir 6l¢iim cihazidir. Bu bilgiler
Isiginda, pulpadaki inflamasyon siddetine tedavi seansinda karar verilebilmesine
yardimci bir yontem olabilecegini distindigiimiiz spektrofotometrik olcliim ile klinik,

histopatolojik ve immiinolojik profiller arasindaki iliski degerlendirilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pulpa

Pulpa, disin kron ve kok kisminda bulunan, hiicre, damar ve sinir iceren,
besleyici, duyusal ve koruyucu islevlere sahip, ektomezensim kdkenli damarlanmis
ve sinir agiyla sarilmis gevsek bir bag dokusudur (1). Dental papilladan
(ektomezenkimal doku) meydana gelmekte ve disin pulpa odasinda bulunmaktadir.

Bu nedenle mezenkimal kok hiicreleri igermektedir (2).

2.1.1. Pulpa Tabakalari

Pulpa dokusu; periferden merkeze dogru odontojenik tabaka, hiicreden fakir
tabaka (Weil tabakasi), hiicreden zengin tabaka ve kan damarlari ile Raschkow

olarak adlandirilan sinir agi iceren santral tabakadan olusmaktadir (Sekil 2.1.) (3).

Odontoblast

Odontojenik

tabaka Hiicreden

fakir tabaka

Hiicreden zengin
tabaka

Siniragi iceren
santral tabaka

Sekil 2.1. Pulpanin tabakalari.

Odontojenik tabaka, daha c¢cok koronal pulpada gorilmektedir ve dentin
olusumu ile iliskilidir. Hiicreden zengin ve fakir tabakalarin islevi halen tam olarak

bilinmemektedir. Santral ve ¢evresel pulpa, pulpa boynuzu alanidir ve koronal alanla



kiyaslayinca bu boélgede odontoblastlar yogundur. Orta bdlgede ise, kdk pulpa
odontoblastlari daha kisa ve kibik sekildedir (3, 4).

Hucreden fakir tabaka, odontoblast tabakasinin hemen altinda bulunan, Weil
tabakasi olarak da adlandirilan ¢ogunlukla miyelinsiz sinir liflerinden, kan damarlari
ve fibroblastlarin doku gikintilarindan olusan tabakadir (5). Odontoblastlarin dentin
olusturma asamasi sirasinda, bu tabaka genellikle islevsizdir (5, 6).

Daha derinde yer alan hiicreden zengin tabakada yliksek yogunlukta hiicreler
bulunmaktadir. Fibroblastlar ve farklilasmamis mezensimal hicreler, savunma
hicreleri (makrofajlar ve lenositler), kan damarlari ve sinirleri icermektedir. Bu
tabaka, kron pulpasinda kok pulpasina kiyasla daha belirgin olarak gortlmektedir.
Farklilasmamis mezensimal hiicrelerin temel gérevi, pulpa hasar gérdiigiinde primer
odontoblastlari odontoblast benzeri hiicrelere (sekonder) donustiirmektir (5, 6).

Pulpa dokusunun en i¢ tabakasi olan santral tabaka; fibroblastlar, kalin kan
damarlari ve sinirleri icermektedir. Mezensimal hiicreler ve savunma hiicreleri
ornegin makrofajlar perivaskiler alanda yer almaktadir. Kolajen fiber demetleri, kok

pulpasindan cok koronal pulpada bulunmaktadir (5).

2.1.2. Pulpa Hiicreleri

Pulpa hiicreleri; odontoblastlar, fibroblastlar, pulpa kok hiicreleri, bagisiklik
sistemi hiicreleri olan makrofajlar, dentritik hiicreler, polimorf niveli l6kositler,
mast hicreleri, farklilasmamis mezensimal hiicrelerdir.

Odontoblastlar, pulpanin en fazla degisim gosteren hicreleridir.
Odontoblastlarin en 6nemli fonksiyonu, hiicre disi matriksi tiretmek ve korumaktir.
Bu matriks, %90 oraninda tip 1 kolajen ve %10 kolajen olmayan matriks
icermektedir. Hicreler ilk olarak degisim gosterdiginde kiglk ve ovaldir, zamanla
uzun hale gelmektedir. Odontoblastlar, koke kiyasla koronal pulpada genistir ve
pulpa boynuzunda uzun olarak gézlenmektedir (3, 5).

Fibroblastlar, pulpada en ¢ok bulunan hicrelerdir. Gen¢ pulpada, kolajen
fiber Gretmektedirler. Bu esnada, genis oval ¢cekirdekleri merkezdedir ve bircok islevi

vardir. Pulpada bulunan pekcok hiicre fibroblasta benzemesine ragmen, denge,



idame, degisim ve tamirde gercek gorevlerinin ne oldugunu belirlemek glictir ve
arastirmaya acik bir konudur (3)

Pulpa kok hiicreleri, degisime ugramamis hiicrelerdir ve olgun veya
olgunlasmamis pulpada yer almaktadir. Tim pulpaya yayillmistir, ancak ozellikle
hicreden zengin tabakada bulunmaktadir. Bazi durumlarda pulpa kok hicreleri,
odontoblastoid hiicreler olarak adlandiriilmaktadir. Clinkii odontoblast benzeri
hicreler gibi dentin mariksini Gretmektedirler. Apikal papillanin kék hicreleri, kokin
¢ogalan tabakasinin etrafinda yer almaktadir (3, 5).

Monositler, akut iltihapta artar ve dokuya girdiklerinde makrofajlara
dontgsmektedirler. Lenfositler, pulpanin bulunmadigi alanlarda, pulpanin immin
yaniti icin gérev yapmaktadirlar (3, 7).

Dendritik hicreler, pulpanin lokal immiin savunmasinda T lenfositleri aktive
edici sinyaller saglamaktadirlar ve immin sistemin aksesuar hicreleridir.
Odontoblastik tabakanin hemen altinda fazla sayida bulunmaktadirlar. Bu durum,
dendritik hicrelerin 6zellikle ekzojen antijenle karsilasma olasiliginin yiiksek oldugu
bolgelerde olabilecegini gostermektedir (5, 6, 8).

Mast hicreleri, konnektif dokularda kan damarlari ile iliskili olarak
bulunmaktadir. Saglikli pulpa dokusunda nadiren olmak Uzere kronik inflame
pulpada siklikla bulunmaktadir (6).

Farklilasmamis mezensimal hiicreler, hiicreden zengin tabakada ve pulpanin
kor kisminda yer almaktadir. Bu hicreler, yildiz seklinde ve gekirdek-sitoplazmik
orani epeyce ylksektir. Ancak, 15tk mikroskobunda fibroblastlardan ayirt etmek

glctir (5, 6).
2.1.3. Pulpanin Vaskiiler Yapisi

Pulpa, eksternal karodid arterden yikselen Uist ve alt alveoler arterleri iceren
yogun bir damarsal yapiya sahiptir. Periodontal ve pulpal damarlar, bu damarlardan
koken almaktadir, duvarlari farkhdir. Bu damarlar pulpaya girdiginde incelmektedir,
¢clinkd sert dentin ile cevrelenmektedir. Kan akis hizi pulpanin icinde daha hizlidir.

Damarlarin, intima, medya ve adventisya adi verilen lg¢ tabakasi bulunmaktadir.



Kapiller damarlar, cevresel pulpada yer almaktadir. Ayrica pulpada, lenfatik

damarsal yapi da bulunmaktadir (3).
2.1.4. Pulpanin Sinir iletimi

Dental pulpanin, otonom ve duyusal sinir sitemi destegi bulunmaktadir (9)
Pulpanin inervasyonu, trigeminal sinirin 2. ve 3. (V2 ve V3) dallar aracihgyla
gerceklesmektedir. Alt azi disleri, bazen servikal spinal sinirden duyusal inervasyon
almaktadirlar. Tirgeminal sinirin hiicre govdesi trigeminal ganglionda yer almaktadir
(10) Dis pulpasinin hem duyu hem motor sinirleri, vazomotor ve savunma islevlerini
saglamaktadir. Pulpadaki duyu fibrilleri, ¢ogunlukla dentin-pulpa birlesiminde
bulunan "A delta" ve tim pulpada dagilim gosteren miyelinsiz "C" grubu lifleridir. A
delta lifleri ile baslangic agri algilanmasindan ve devamli zonklayan agridan C delta
lifleri sorumludur (10, 11). Sinirler dise, foramen apikaleden afferent kan

damarlariyla beraber girmekte ve nérovaskiler demeti meydana getirmektedirler.
2.2. inflamasyon

immiin sistemin irritasyona veya enfeksiyona karsi gelistirdigi yanittir. Amaci,
mikroorganizmalarin yayilmasina karsi fiziksel engel olusturmak ve bunun yani sira
zarar goren dokularin onarimini saglayarak iyilesmeyi hizlandirmaktir (7, 12).
Onarim islemi, inflamasyonun erken safhasinda baslamakta, etken ortadan
kaldirildiginda da devam etmektedir. Tamir bdlgenin kendi hiicrelerinin
rejenerasyonu ile veya defektin fibréz doku ile dolmasi ile sonuclanmaktadir. iltihabi
cevabin, damarsal ve hiicresel olmak Uzere iki bileseni bulunmaktadir. Bu cevapta;
plazma proteinleri ve sivisi, dolasimdaki hiicreler (noétrofiller, monositleri
eozinofiller, lenfositler, bazofil ve trombositler) kan damarlari, bag dokusunun
hicresel ve hiicre disi elemanlari (mast hiicreleri fibroblastlar, doku makrofajlari ve
lenfositler) yer almaktadir (6, 7).

inflamasyon; akut ve kronik olmak Uzere ikiye ayrilmaktadir. Akut
inflamasyon, ani gelisen ve kisa slirede sonlanan; sivi eksudasyonu, serum

proteinlerinin, inflamatuar medyatorlerin ve hiicrelerin, 6zellikle polimorfonikleer



I6kositlerin hasar alanina dogru go¢ etmesi ile karakterize bir cevaptir. Akut iltihaba
yol acan etkenler; enfeksiyonlar, travma, fiziksel ve kimyasal ajanlar, doku 6limd,
yabanci cisimler ve immiinolojik olaylardir (7). Bu durum devam ettigi takdirde,
durum kroniklesebilmektedir (12). Fibroblastlarin ve vaskiiler endotelyumun
proliferasyonu, lenfositlerin, plazma hiicrelerinin, makrofajlarin ve inflamatuar
medyatorlerin ortama gelmesiyle karakterize yavas gelisen, uzun sireli bir cevaba
kronik inflamasyon adi verilmektedir. Primer olarak ya da akut inflamasyona yanit
olarak gelisebilmektedir (7, 12). Kronik inflamasyon, siirekli veya tekrarlayan
etkenlerin sonucunda olusmaktadir. Dokuda; lenfosit, plazma hiicresi, histiyosit,
eozinofil 16kosit, makrofaj ve mast hicreleri birikmektedir. Bunun yani sira, kapiller
proliferasyonu ve bag dokusunun artisi ile karakterize graniilasyon dokusu meydana

gelmektedir (10, 12).
2.2.1. Pulpal inflamasyon

Pulpa inflamasyonu, mikrobiyal, kimyasal, fiziksel, iyatrojenik etkenler ve
travmadan etkilenmesi sonucunda; pulpanin gelistirdigi bir doku cevabi ve savunma
mekanizmasidir (7, 13) Pulpada olusan hasarlar, farkli damarsal, lenfatik ve lokal
doku reaksiyonlari gibi inflamatuar cevaplara neden olmaktadir. Pulpaya herhangi
bir tedavi uygulanmamasi veya yanlis tedavi, inflamasyondan baslayarak pulpada
iltihabi  olaylarin  yayilmasina, kroniklesmesine ve pulpa nekrozuna vyol
acabilmektedir (6, 7, 14) Nekrozda, kan dolasimi devam etmemektedir ve kdk kanal
sistemi igindeki enfeksiyona karsi savunma sistemi tarafindan aktive edilen savunma
hicrelerinin pulpaya tasinmasi engellenmektedir (14).

Pulpal veya periapikal dokular, irritana karsi akut bir tepkime olusturmakta
ve sivi eksudasyonu gorilmektedir. Bolgeye ilk infiltre olan inflamatuar hiicreler;
polimorfoniikleer l6kositler (nétrofil), plazma hiicreleri ve makrofajlardir. ikinci evre
kronik iltihap evresidir ve zaman zaman akut gelismeler gosterebilmektedir. Daha
sonra, vaskiler tepki ve vaskiiler gecirgenlik artisi gézlenmektedir. Damarlardan sivi
kacisi ve 6dem ile pulpa ic¢i basincin artisi sonucu kan damarlarinin sikismasi

gozlenmektedir. Kronik inflamasyonda ise, lenfositler, plazma hiicreleri, histiositler



ve eozinofil l0kositler gozlenmektedir. Bu esnada yeniden bir akut evre meydana
gelirse, akut iltihabi damarlarda hiperemi, I6kositlerin dama disina ¢ikisi, 6dem ve

kanama gorilebilmektedir. Sonucta da granilasyon dokusu olusabilmektedir (10).
2.2.2. Pulpa ve periapikal doku hastaliklar

Pulpa hastaliklari; histopatolojik ve klinik olmak tzere iki farkh siniflandirma
ile tani ve tedavi planlamasinda hekimlere yol gostermektedir. Kullanilan klinik

siniflandirma, klinik bulgulara dayanmaktadir.
Histopatolojik Siniflandirma (14, 15)

1. Akut Pulpa iltihaplari;
-Pulpa Hiperemisi
-Pulpitis Seroza

-Pulpitis Purilenta

2. Kronik Pulpa iltihaplari;
-Pulpitis Ulseroza
-Hiperplastik Pulpitis

3. Pulpa Nekrozu

-Pulpa Gangreni

4. Pulpa Dejenerasyonlari;
-Pulpa Atrofisi

-Pulpa Kalsifikasyonu
-Vakuolli Dejenerasyon
-Fibrotik Dejenerasyon
-Hyalinli Dejenerasyon
-Amiloid Dejenerasyon
-Yagl Dejenerasyon

5. Kok ici rezorpsiyon



Klinik Siniflandirma (12, 14)

1. Normal Pulpa

2. Pulpa iltihabi

-Geri DOonlisimli (Reversibl) Pulpitis
Asemptomatik

Semptomatik

-Geri dénlistimsiiz (irreversibl) pulpitis
Asemptomatik

e Pulpitis Ulseroza

e Hiperplastik pulpitis
Semptomatik

3. Pulpanin Canli Olmadigi Durumlar
-Pulpa Nekrozu

-Pulpa Gangreni

4. i¢ Kbk Rezorpsiyonlari

5. Pulpa Dejenerasyonlari (7).

6. Yetersiz Endodontik Tedavili Disler

Klinik siniflandirmada, pulpa inflamasyonlari veya pulpitis; etkenin tirl ve
siddetine, semptomlarin karakterine ve derecesine gore, geri donlsiimli (reversibl)
pulpitis ve geri dontsiimsiz (irreversibl) pulpitis olmak Uzere ikiye ayrilmaktadir. Bu
iki tablo da klinik olarak semptomatik veya asemptomatik bir tablo
gosterebilmektedir (10).

Klinik olarak “normal pulpa”, herhangi formda bir hastalik icermeyen ve
semptomu olmayan saglikh pulpadir. Asemptomatiktir ve degisken uyaranlara hafif
tepki vermektedir. Soguk uyarana ise, 1-2 saniyeden fazla olmayan hafif bir cevap
vermektedir. Isi uyaranina cevap vermemektedir (6, 14). Perkiisyon, palpasyon ve

Isirma testine agri cevabi yoktur ve radyolojik goriinti normaldir (16).
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Geri Donisiimlii (Reversibl) Pulpitis

Geri donlsimli pulpitis, pulpanin fazla siddetli olmayan iltihabi olup, bu
pulpanin iyilesme potansiyeli bulunan ve tedavi edildiginde klinik olarak normal
pulpaya donusebilen durumdur. Hafif ve kisa siireli uyaranlari (gliriik, erozyon veya
atrizyon, uyumu bozulmus restorasyonlar, travma, dis fircasi abrazyonu veya
operatif islemler) takiben ortaya c¢ikabilmekte ve etken ortadan kalktiginda hafif
diizeydeki iltihap gerilemekte ve pulpa eski saghgina geri donebilmektedir (5, 10).
Sogukta, eksi ve tath uyaranlarla agri olusabilmektedir. Spontan agri yoktur.
Uyaranlar karsisinda agri hafif dizeyde ve kisa sirelidir (16). Etken ortadan
kalktiginda agri kesilmektedir. Periodontal aralik ve lamina dura normal olarak
gozlenmektedir. Perkiisyonda genellikle cevap alinamamaktadir. Dentin
hipersensitivitesi ve hiperemi seklinde go6zlenebilmektedir. Geri dontsimli
pulpitisin dentin duyarliligi ile ayirt edilmesi gerekmektedir. Pulpitiste, isisal testler
uygulandiginda agri olusmaktadir. Dentin duyarhliginda kanaldaki sivi hareket
etmektedir ve pulpa iltihabi her zaman gorilmemektedir. Geri donisimli pulpitiste
tedavi, etyolojik etken ortadan kaldirilarak gerekli vital pulpa tedavisinin

yapilmasidir (7).

Geri Doniisiimsiiz Pulpitis

Pulpa bag dokusunun irritanlara karsi iltihapsal yanitidir ve etken ortadan
kaldirilmayinca, dejeneratif bir siire¢c baslamakta ve pulpanin iyilesemedigi bir tablo

ortaya ctkmaktadir (14).

Semptomatik Geri Doniisiimsiiz Pulpitis

Geri donlsimli  pulpitis tablosuna sebep olan etkenler ortadan
kaldiriimadigi durumda, pulpa bag dokusu histopatolojik olarak serdz safhaya
gecmektedir. Pulpa kan damarlarinin genislemesi, kan hlicumuna ugramasi, damar
gecirgenliginin artmasina ve plazma proteinlerinin kaybina neden olmaktadir. Artan
gecirgenlige bagh olarak damar disina c¢ikan plazma sivisi, pulpa ici basinc

arttirmaktadir. Hicrelerde dejenerasyon ve kollajen fibrillerde bozulma
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baslamaktadir ve fibroblastlar fibrositlere donlismektedir. Ser6z safhayi takiben
pulpada purilant saftha baslamaktadir. Bu asamada, kanin sekilli elemanlari damar
disina gecmektedir. Ser6z safhada ortaya cikan proteolitik olaylar, bag dokusunun
tamamina yayilmaktadir (7, 16).

Derin bir dis clrigl veya restorasyon, daha once yapilmis tedaviler, travma
veya diger pulpa iritanlarinin pulpayi etkilemesi sonucu ortaya c¢ikan klinik bir
tablodur. Termal uyaranla artan agri ile karakterizedir. Hafif i1s1 degisiklikleri (cesme
suyu, nefes alma vb) de agriyi indiiklemektedir. ilk reaksiyon, cok keskin bir agridir
ve etken ortadan kaldirildiginda birka¢ dakikadan birka¢ saate kadar sliren keskin
veya donuk bir agri ile devam edebilmektedir. Hasta yatar konuma geldiginde, pulpa
ici basing ile birlikte artabilmektedir ve gece hastayi uykudan uyandiran spontan agri
olmasi donisimsiz pulpitisin 6nemli bir 6zelligidir. Dental sinir dallanmalari
nedeniyle maksiller ve mandibuler arklarda agri yansiyabilmektedir. Periapikal
patoloji olmadigi durumlarda, pulpitisten etkilenen pulpayi teshis etmek, bazi
durumlarda  zor olabilmektedir. Bu semptomlarin  varligl, pulpanin
iyilesemeyecegine, tedavi edilmediginde pulpa nekrozuna ve ardindan apikal

periodontitise neden olacagina isaret etmektedir (14, 16).
Asemptomatik Geri Doniisiimsiiz Pulpitis

lyilesme kapasitesinin olmadigi, vital inflamasyonlu pulpa bulgularini iceren
bir durumdur. Hastanin herhangi bir sikayeti bulunmamaktadir. Tedavi edilmedigi
takdirde, dis semptomatik (perkiisyon veya spontan agri, inflamasyona bagli
pulpada renk degisikligi ve sislik) hale gelmekte ve pulpa nekrozu olusumu

gorilmektedir (7, 10).
a. Ulseratif pulpitis

Bir ¢lriik veya travma sonucunda pulpanin agilmasi ile apse olusumu goriilen
kronik bir pulpa iltihabidir. Bu safhada, pulpayi korumak amaciyla yizeyde Ulseroz
bir tabaka olusmakta ve derin tabakalarda pulpanin savunma glici artarak canli

kalabilmektedir. ilerlemis vakalarda, iilser tabakasi kék kanalina ve pulpa dokusunun
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tamamina yayilabilmektedir (7). Vitalite testinde, ylksek akim verildigi takdirde, agri
olusabilmektedir. Radyografide derin clrikler goriilmekle birlikte, periapikal
dokular normaldir. Periodontal membranda hafif genislemeler gorilebilmektedir (7,

17).

b. Hiperplastik pulpitis

Pulpa hiperplazisi, daha ¢ok kan destegi fazla olan ve yavas ilerleyen genis
clirik wvarliginda gozlenmektedir. Granilasyon dokusunun asiri  blylimesi
sonucunda, pulpa polibi de olusabilmektedir. Bu hiperplastik doku, ¢ok az sinir dah
icermesinden dolayl temasa duyarsizdir. Dokunun damarlanmasi ve Ulserasyonun
derecesine gore kolayca kanayabilmektedir. Cigneme esnasinda rahatsizlik hissi
vermektedir. inflamasyon, pulpa odasi ile sinirlidir ve hafif derecede kronik
inflamasyon ve vazodilatasyon disinda pulpa dokusu normaldir. Soguk testine asiri
bir cevap vermektedir. Periapikal bdlgeyi iceren, kirik veya c¢lrik bulunmadig
durumda, periapikal bodlgede normal goriintli izlenebilmektedir (14). Bazi
durumlarda, gingival dokular ¢lrik kavitesinin icine dogru hiperplastik bir doku
olarak yerlesmektedirler. Bu durumda, pulpa ile veya diseti ile olan baglantisi

dikkatlice degerlendirilmelidir (17).
2.3. Pulpanin Canh Olmadigi Durumlar
2.4. Pulpa Nekrozu

Yetersiz kan destegi veya kan kaybi nedeniyle, pulpanin kismi veya tamamen
canliigini  kaybetmesidir. Nekrotik doku enfekte degildir, periapikal dokular
radyolojik olarak normal gorilmektedir (18). Histopatolojik incelemelerde, pulpada
kan dolasiminin durmasi ile birlikte hicrelerde hasar olustugu goriilmeye
baslamaktadir (7). Koagtlasyon ve likefaksiyon nekrozu olmak tzere pulpada iki tip
nekroz goriilmektedir. Birinci nekroz tipi, damarlardaki tikanikliga bagli olarak
bolgede kan akiminin kesildigi veya azaldigi, dokunun yumusak-kati bir kivamda

oldugu, protein, yag ve su iceren koagiilasyon nekrozudur (7, 10). ikincisi ise,
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canhhgini kaybeden dokunun proteolitik enzimlerin etkisiyle yumusama ve sulanma
gosterdigi, nekroze bolgede aerop ve anaerop mikroorganizmalarin ve yikim sonucu
olusan Urlnlerin bulundugu, giris kavitesinden puly akisi ile belirlenen likefaksiyon
nekrozudur (10, 14).

Nekroze olmus bir diste ortaya cikan klinik tablo; nekrozun safhasina gore
degiskenlik gostermektedir. Eger bakteriler disin apikal bolgelerine ulastiysa,
perkiisyon hassasiyeti gozlenebilmektedir. Agri sikayetinin gorilmedigi durumlarin
yani sira, inflamasyonun akut hale geldigi durumlarda siddetli agr tablosu ortaya
¢ikabilmektedir. Hastalar anamnezlerinde, ilk olarak spontan olarak baslayan
siddetli bir agriyi tarif ederken, sonrasinda bu agrinin gectigini ifade etmektedir.
Sikhkla, ilgili diste kirmizi kan hicrelerinin hemolizi sonucu ortaya ¢ikan demirin
dentin kanallarina girmesi sonucu olusan renk degisikligi gozlenebilmektedir (16).

Genel olarak, total olarak nekroze olmus dislerde termal ve elektrikli pulpa
testlerine negatif yanit alinmaktadir. Cok kokli dislerin parsiyel nekroz
durumlarinda hassasiyet testlerine reaksiyon verebilecegi ve bunun teshisi
zorlastirabilecegi diuslintilmektedir (9, 18). Kismi veya total nekroz arasindaki fark,

travma gormius ve acik apeksli dislerin tedavisinde blylk 6nem tasimaktadir.
2.5. Pulpa Gangreni

Pulpa nekrozunun inflamasyon veya travma sonucunda enfekte olmasi ile
pulpa gangreni olusmaktadir. Vitalite testlerinde siklikla negatif cevap alinmasina
ragmen, cok kokli dislerde pozitif cevap alinma olasiligi vardir. Anaerobik
bakterilerin kanal icinde, protein, karbonhidrat ve yagi kullanmasi nedeniyle tipik bir
gazli koku olusmaktadir. Radyolojik degerlendirmede, herhangi bir bulgu

gozlenmeyebilir.
2.6. Pulpitis ve Kanama iliskisi

Vital pulpa tedavilerinde pulpanin durumu, tercih edilecek tedavi metoduna
ve materyaline karar vermek icin 6nemlidir. Pulpadaki inflamasyonun dogru teshisi;

secilecek tedavi protokoliiniin belirlenmesinde son derece 6nemlidir (19). Bunun
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icin en gegerli yontem, pulpanin durumunun histolojik olarak degerlendirilmesidir
(20). Ancak pulpanin histolojik olarak degerlendirilmesi, klinik uygulamalarda
neredeyse imkansizdir. Bu yltizden klinik ve radyografik degerlendirmelere ek olarak,
hastanin klinik bulgulari da degerlendirilmektedir.

Pulpanin klinik ve histolojik durumu arasindaki iliskiyi inceleyen sinirli sayida
calisma vardir (21, 22). Daimi dislerde histolojik bulgularin, klinik ve radyografik
bulgularla iliskili oldugunu gosteren calismalar vardir (23). Diger taraftan celiskili
sonuglari rapor eden c¢alismalar da bulunmaktadir (22). Ancak, teshis ve tedavi
planlamasinda 6nemli bir rol oynayan pulpanin, klinik ve histolojik durumu
arasindaki iliskiyi inceleyen kapsamli bir galisma yoktur. Pulpadaki kanamanin
pulpanin degerlendirilmesinde, 6nemli bir gézlem oldugu gosterilmistir (24). Diger
taraftan, pulpadaki renk degisikliginin diagnostik bir kriter olarak kullaniimasiyla ilgili

kapsamli bir ¢alisma literatiirde bulunmamaktadir.
2.7. Pulpitis ve Agn iliskisi

Vital pulpa tedavisinin basari sansini arttirmak icin uygulanacak yéntem ve
materyal seciminde, pulpal inflamasyonu dogru degerlendirilmelidir (25). Dogru
teshis, inflamasyonun siddetinin belirlenmesiyle iliskilidir. Ayrica agrinin karakteri,
gecmisi ve pulpa duyarliik testlerine cevabi; pulpanin inflamasyonunu
degerlendirmek amaciyla kullanabildigimiz araclardir (26, 27).

Pulpa hastaliklari siklikla Amerikan Endodonti Dernegi (AAE)’ nin kriterlerine
gore siniflandirilmaktadir (28). Geri dontistimli pulpitis ve geri dontislimsiiz pulpitis,
genel olarak yapilacak tedavinin vital pulpa tedavisi mi yoksa kok kanal tedavisi mi
olacagini belirlemektedir. Spontan agri ya da uyaran varliginda agri olmasi, bu
kararin verilmesinde bir kriter olarak belirlenmistir. Geri doénlsimslz pulpitis
vakalarinda, inflamasyonun pulpanin daha derinine ilerledigi diisiniildigiinden kok
kanal tedavisi yapilmasi uygun goriilmektedir.

Ancak bu bilgilere ragmen, AAE’nin bu siniflandirmasinda kisitlihiklar vardir.
Histolojik degerlendirmeler, klinik teshis ile pulpanin durumu arasinda bir iliski

olmadigini géstermistir (29, 30). Dokularin histolojik olarak degerlendirilmesi, geri
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donistmsiz pulpitis teshisi koyulan dislerde inflamasyonun c¢ok derin olmadigini
gostermistir (22). Diger taraftan da pulpa nekrozu varhginda, klinik semptomlarin
geri dontslimli pulpitis ile karisabildigi durumlar olmaktadir. Bu sebeple agrinin
olmasi, geri donusimli ve geri donlisimsliz pulpitis vakalarinin teshisinde tek
basina yetersiz kalabilmektedir. Bunun sonucu olarak da klinik uygulamalarda
gerekli olmadig durumlarda bile agri semptomlarindan dolayl kdk kanal tedavisi
tercih edilmektedir.

Pulpa inflamasyonu; makroskobik, mikroskobik ve molekiler dizeyde pek
cok biyolojik slreci icermektedir. Makroskobik degisiklikler temel olarak, damarsal
dizeydedir (vazodilatasyon gibi) (31, 32). Mikroskobik degerlendirmede ise,
savunma hicrelerinin sayisi anlamli sekilde artmaktadir (33). Ayni zamanda farkli
inflamatuar biyomolekiller de salinmaktadir. Molekiler immiin cevap ve hiicresel
immun cevap birlikte gelismekte, sitokinler ve diger sinyal molekdlleri dentin-pulpa
kompleksinin konak hiicreleri tarafindan sentezlenmekte ve salgilanmaktadir (34).
Bu ajanlar; dental pulpa hiicrelerinden lretilen ve salinan, inflamasyonun kontrol
edilmesinde 6nemli rol oynayan sitokinlerdir. Bu medyatorlerin niteligi ve miktari,

inflamasyonun degerlendirilmesinde anahtar rol oynamaktadir.
2.8. Pulpitis ve Sitokinlerin iliskisi

Genellikle inflamasyonun baslangicinda, inflamasyon bolgesinde inflamatuar
ajanlarin varhgiyla birlikte damarsal gecirgenlikte artis ve kan damarlarindan
I6kositlerin migrasyonu goézlenmektedir (35). Bu ajanlar, dental pulpa hiicrelerinden
Uretilen ve salinan, inflamasyonun kontrol edilmesinde 6nemli rol oynayan
sitokinlerdir. Sitokinler, dogal ve kazanilmis bagisiklik hiicreleri tarafindan salgilanan
bag dokusundaki hiicreler arasindaki iletisimi saglayan distk molekiler agirlikh
proteinlerdir (36, 37). Cesitli hiicre tipleri tarafindan antijenlere karsi cevap olarak
Uretilen ve salgilanan sitokinler; inflamatuvar yanitin  dizenlenmesini

saglamaktadirlar (37).
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2.9. IL-1 (interlokin -1)

Pulpa, diger bag dokulari gibi inflamasyon siirecini patojenleri elimine etmek
ve tamir mekanizmasini devreye sokmak igin kullanmaktadir. Ancak sert doku ile
cevrelenmis olmasi ve kendine 6zgl kan ve lenfatik dolasim sisteminin olmasindan
dolayi pulpal inflamasyonun kontrol altina alinmasi giictdr.

IL-1, konagin inflamatuar cevabinin yonetilmesinde genis bir alandan
sorumludur. Pek c¢ok farkh hiicre tipi tarafindan Uretilebilmekte ve salinimi
yapilabilmektedir. Ayni zamanda pulpa dokusunda ve hiicre kiltiriinde de aktif
olmasi, pulpanin inflamasyon sirecinde en ¢ok rol oynayan sitokinlerden biri
olmasina neden olmustur (38-40). Disuk konsantrasyonlardaki ana roli, lokal
inflamasyonu tetiklemek ve yodnetmektir. Ancak yilksek konsantrasyonlarda
endokrin etkileri ortaya cikmaktadir (41). IL-1 lokal olarak endodotel duvarina
I6kosit adezyonunu, |6kosit stimilasyonu, nétrofil etkisini, prostaglandin
aktivasyonu ve proteolitik enzimleri arttirmaktadir (42).

Aralarinda kuguk kimyasal farkliliklari olan IL-1a ve IL-1B adinda iki izoformu
vardir. Aktif IL-18 molekili 17 kDa agirhginda bir polipeptit olup ve IL-1a’ya gore
proinflamatuar 6zellikleri daha fazladir (43). Ayni zamanda pulpa inflamasyonunda
daha aktif rol almaktadir. inflamatuar cevaptan sorumlu medyatérleden bir olan IL-
1B, ayrica hiicre proliferasyonu, farklilasmasi ve apoptozis gibi hiicresel aktivitelerde
de rol oynamaktadir. IL-1R seviyesinin inflame pulpada fazla miktarda oldugu
gosterilmistir (44).

Bu bilgiler; pulpada inflamasyonun degerlendirildigi calismalarda, IL-1R
seviyesi ile pulpitis arasindaki korelasyonu arastirmaya yonlendirmektedir. IL-1B
ayni zamanda pulpitisin patogenezindeki rolline 1sik tutmakta, hastaligin teshisinde,
siddetinin saptanmasinda ve tedavi protokoliine karar verilmesinde énemli bir rol

oynamaktadir.
2.10. IL-2 (interlokin 2)

Antijen ve es-uyaranlara yanit olarak T lenfositleri, 6zellikle CD4 + T hiicreleri

hizlica farkl etkilere sahip birkag farkl sitokinler salgilarlar. Etkilesmeyi takiben 1-2
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saat icinde CD4+ T hicrelerinden dretilen ilk sitokin, interlokin-2 (IL-2) dir.
Etkilesmenin gerceklesmesiyle, hiicre ylzeyinde vyiksek afiniteli IL-2 reseptor
sergilenmesi artmaktadir. T hiicrelerinin reseptoriine IL-2'nin baglanma yetisini ve
yanitini da hizla arttirmaktadir. IL-2 reseptori Ug-zincirli bir molekildir. Naif T
hicreleri bu reseptoriin iki sinyal iletici zincirini sergilemektedirler, fakat ylksek
afinite ile IL-2’ye baglanmayi saglayan zinciri tasimamaktadirlar. Antijenler ve es-
uyaranlarla etkilesmesinden sonra saatler icinde, T hiicreleri reseptoriin lg¢lincl
zincirini Gretmekte ve boylece Ug¢ zinciri de olan IL-2 reseptori kuvvetlice IL-2ye
baglanabilmektedir. Sonugta, antijenle uyarilmis T hiicreleri tarafindan uretilen IL-2
tercihen ayni T hiicresine baglanip etkisini gostermektedir. Bu durum, otokrin
sitokin etkisinin bir 6rnegidir.

IL-2'nin baslica roli, antijene 6zglil T hiicre sayisinda artisla sonuglanan, T
hiicrelerin yasamini sirdiirmesi ve ¢ogalmasini uyarmaktir. IL-2 esas olarak, T hiicre
blylme faktorl olarak da adlandirlir. Farklilagsmis islevsel CD4+ T hiicreleri birgok
farkli sitokin liretmektedir.

Antijen ve es-uyaranlari taniyan CD8+T lenfositleri fazla miktarda IL-2
salgilamazlar. Ancak bu lenfositler, immin vyanit boyunca sasilacak sekilde
¢ogalmaktadirlar. Antijenin taninmasi ve es-uyaranlar, CD8+ T lenfositlerinin
cogalmasini yonetebilir veya IL-2 CD4+ yardimci T hiicrelerinden saglanabilmektedir.
IL-2 seviyesinin ¢lriglin etken oldugu pulpitisli dislerde, saglikli pulpah dislere gére

daha yiksek oldugu gosterilmistir (45).

2.11. IL-6 (interlokin 6)

IL-6; inflamasyon, immin cevap, hematopoez Uizerine farkli etki yapan
¢Ozlinebilen bir medyatordiir. Cok cesitli hiicre topluluklari Gzerine etkisi vardir.
Fakat B-lenfositleri lizerine etkisi daha fazladir. IL-6, 28 tanesi sinyal peptit amino
asiti olmak Uizere 212 amino asitten meydana gelir. Molekiler agirhgi, 26 kDa olan
bir glikoproteindir (46). Lokal lezyonda IL-6 sentezi, inflamasyon siirecinin baslangic

asamasidir. Bunu C-reaktif protein (CRP), serum amloid A (SAA), fibrinojen,
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haptoglobin ve al-antikimotripsin gibi proteinlerin indiiklenmesi takip etmektedir
(47).

IL-6, pek ¢ok akut faz proteinin Uretiminde bas rol oynamaktadir (48). Ayni
zamanda hicresel immin cevabin da ortaya ¢ikmasinda etkilidir. Akut
iflamasyondan kronik inflamasyona gecis sirasinda en o©nemli degisiklik,
monositlerin inflamasyon sahasina gocldir. IL-6, akut ve kronik inflamasyon
gecisinde o6nemli bir role sahiptir (49). Ayni zamanda |6kosit gocinde de rol
oynamaktadir. Ayrica pulpitisli ve saglkl pulpanin karsilastirildigi calismada, IL-6/IL-

10 oraninin pulpitisli diserde yiiksek degerlerde oldugunu gosterilmistir (45).
2.12. IL-8 (interl6kin 8)

IL-8, farkli dokular ve kan hicreleri tarafindan (retilen kemotraktan bir
sitokindir. inflamasyon bélgesindeki nétrofilleri  uyarmakta ve harekete
gecirmektedir. Notrofil fonksiyonu ayni zamanda periodontal hastaliklar icin de
tanimlanmistir. Pulpa inflamasyonunda sitokinlerin degerlendirildigi bir ¢calismada,
pulpitisli pulpanin IL-8/IL-10 oraninin saghkh pulpali dislerden daha vytksek
degerlerde oldugu gosterilmistir (45). Benzer sekilde IL-8 seviyesinin, geri
dontsimsiiz pulpitis vakalarinda belirgin sekilde yiksek oldugu gosterilmistir (44).

IL-8, notrofillerin kemoatraktif aktivitesi ile potent bir kemokindir ve
notrofilleri aktivasyonun (st seviyesinde stimile etmektedir. Ayrica, akut
inflamasyon hicrelerinin salinimi ve aktivasyon fonksiyonunu yerine getirdigi
inflamasyon bolgesinde hizli bir sekilde sentezlenmektedir (50). Hastalikli pulpada,
IL-8’in odontoblastlara ilave olarak pulpadaki inflamatuvar ve endotelyal hicreler

tarafindan salindig1 gosterilmistir (51).
2.13. IL-10 (interlokin-10)

IL 10, aktive edilmis makrofajlar ve Th2 hiicreleri tarafindan Gretimektedir.
Bu agirlikh olarak inhibitor bir sitokindir. IFN-y’nin Th1 hiicreleri tarafindan tGretimini
inhibe etmekte, boylece bagisik yaniti Th2 tipe kaydirmaktadir. Ayni zamanda,

aktive edilmis makrofajlarda sitokin Gretimini, sinif 1I MHC ekspresyonunu ve
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makrofaj lzerindeki ko-stimulatoér molekilleri inhibe etmektedir, bu da immiin
yanitta azalma ile sonuglanmaktadir. T lenfositleri tarafindan salgilanarak diger

hicreler tGzerine baskilayici rol oynamaktadir.
2.14. IL-17 (interlokin-17)

IL-17, aktive edilmis CD4+ yardimci T hicreleri ve Th17 tarafindan salinan
sitokindir. Ancak IL-17; CD8+ T hiicreleri, dogal Th17 hicreleri, dogal lenfoid
hiicreler, cd T hiicreler, NK hticreleri ve notrofiller tarafindan da salinabilmektedir
(52). IL-17 reseptorleri, otoimmin ve inflamatuar hastaliklarda 6nemli rol
oynamaktadir. Thl7 hicreleri, hiicre disi bakteri ve mantarlari yok etmek Uzere
inflamasyonu tetiklemekte ve bazi inflamatuvar hastaliklarda rol oynayabilmektedir.
Th17 hiicrelerinin gelismesi ve devamlilig icin, makrofajlar ve dentritik hicreler
tarafindan dretilen inflamatuvar sitokinler, IL-6 ve IL-1; ayni hiicreler tarafindan
Uretilen yapisal olarak IL-12 ile iliskili IL-23; ve ozellikle farede transforme edici
faktor-B (TGF-B)’ya ihtiyac vardir. IL-6, IL-1 ve IL-23, mantar ve bazi bakterilere karsi

cevapta Uretilmektedir.
2.15. Tiimor Nekrozis Faktor-Alfa (TNF-a)

Tumor nekrozis faktor-alfa, basta mononikleer fagositik hiicreler olmak
Uzere, G-1 faz T hicreleri, aktive NK htcreleri ve aktive mast hiicreleri tarafindan
salinan bir sitokindir. Bu enzimin salinmasi igin, gram negatif bakteri duvarinin temel
yap! tasi olan LPS (lipopolisakkarit) en ideal uyarandir. TNF-a, inflamasyonu
tetikleyen pleiotropik bir sitokindir. Lokosit gocl ve vazodilatasyon ile salinirken
pro-inflamatuar sitokinlerin tretimini tetiklemektedir (53). inflamasyonun siddetini
tespit etmek icin, doku ya da serumdaki TNF-a seviyesi degerlendirilmektedir.
Ornegin TNF-a seviyesinin geri déniisimiiz pulpali ve apikal periodontitisi olan
dislerde arttigi gosterilmistir(54-56). Pro-inflamatuar olmasinin yani sira agriyi

arttiran nosiseptif néronlar lizerine etki gostermektedir.
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2.16. Renk Tespiti

Dis hekimliginde rengin belirlenmesi, hekimden hekime degisiklik gdsteren
subjektif bir durumdur. Rengin degerlendirildigi ortam, 1sik kaynagi, hekimin algisi
ve degerlendirme agisi sonucu etkilemektedir. Bu vylzden son vyillarda, dis
hekimliginde rengi tanimlamak igin kullanilan en glincel yontem, (CIE)L*a*b* renk

sistemidir (57, 58) (Sekil 2.2.).

L=100
Beyaz

Kirmizi
+a

Chroma

Hue

L=0
Siyah

Sekil 2.2. (CIE)L*a*b* renk uzayi diyagrami.

Bu renk sisteminin temeli; tim renklerin kirmizi, yesil, mavi ana renklerinin
belirli oranlarda karisimindan meydana geldigi esasina dayanmaktadir. Bunlardan
L* degeri, rengin aciklik ve koyuluguyla ilgilidir. Siyah renk icin bu deger “0” iken,
beyaz renkte “100” olarak kabul edilmektedir. a* degeri, kirmizi ve yesil arasindaki

“renk doygunlugu (chroma)” degerini vermektedir. Pozitif deger kirmizi, negatif
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deger yesil miktarini belirler. b* ise pozitif oldugunda sari, negatif oldugunda mavi
renk miktarini gosterirken, sari ve mavi arasindaki renk doygunlugu degerini
vermektedir. Bu sistemin avantaji, renklerin sayisal degerlerde tanimlanmasina izin
vermesidir. Bu durum, klinik uygulamalarda énemli bir avantajdir (59).

Dis hekimliginde renk ol¢limiinde en sik kullanilan alet spektrofotometredir.
Tekrarlanabilir, kontrolli ve kantitatif 6lcim yapmaya izin veren pratik bir alettir.
Spektrofotometrik analizin ayni zamanda, sit dislerindeki pulpa rengi ve pulpadaki
inflamasyon arasindaki iliskiyi tayin etmede kullanilabilecek bir yontem olabilecegi

gosterilmistir (60).
2.17. inflamasyonun Histolojik Agidan Degerlendirilmesi

Pulpadaki inflamasyonun histolojik olarak degerlendirilmesinde, pulpa
dokusunun hematoksilen-eozin ile boyanmayi takiben alinan kesitlerin 1sik
mikroskobunda incelenmesi ve inflamasyon agisindan skorlama yéntemi yaygin
olarak  kullanilmaktadir. Skorlamalarda, inflamasyon farkli  sekillerde
derecelendirilmektedir. Buna gore, yilizey alaninin %25’inden azini kaplayan
inflamatuar hicre gozlendiginde hafif, %25-50 arasini kaplayan inflamatuar hiicre
gozlendiginde orta, %50’sinden fazlasini kaplayan inflamatuar hiicre gozlendiginde

agir olarak degerlendirilmektedir (61).
2.18. Sitokin Ol¢iimii
Luminex yontemi

Pulpadaki sitokinlerin 6lgiimiinde; Elisa testi ve multiplex teknolojisi sikilikla
kullanilmaktadir (62). Luminex multiplex sistem, akim sitometrik analiz ile hedef
proteinlerin saptanmasi ve kantifikasyonu igin spesifik antikor bagh mikro kireler
kullanilan bir immiinoanaliz kitidir. Luminex sistemi,maksimum 25 ul 6rnek ile 40
dakika gibi bir sirede 100 parametreye kadar ayni anda calisabilir. Bir analite
spesifik her bir mikro kire seti, internal kirmizi floresan ve kizilétesi boyalarinin
farkl bir kombinasyonu ile Gretilmistir. Bu cihazin ¢alisma prensibi; kirmizi lazer (635

nm) kullanilarak dedektori uyarma ve boncuk seti konumunu bir "boncuk haritasi
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(bead map)" lzerinde kategorize etme icin floresan isimanin ve yan sacilimin (side
scatter) olgllmesi, ardindan reporter boyanin yesil bir lazer (532 nm) ile uyariimasi
ve deney sonuglari icin medyan floresanin kaydedilmesi temeline dayanmaktadir.
Rapor edilen boyanin ylzey floresan miktari, 6rneklerin sitokin konsantrasyonu ile

iliskilidir.
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3. GEREG VE YONTEM
3.1. Hasta Seg¢imi

Calismamiz, Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi Endodonti
Anabilim Dali, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali immiinoloji Unitesi ve Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji
Anabilim Dal’'nda gerceklestirildi.

Calismamiza; rutin muayenede, clrlk dislerin tedavisi amaciyla veya dis
agrisi nedeniyle Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi Endodonti Anabilim
Dali Klinigi'ne basvuran, daimi dislerinde derin glriik tespit edilen, 18-60 yas arasi,
kadin ve erkek toplam 60 (32 geri donlisimli (spontan agrisi olmayan) ve 28 geri
dontsimsiiz (spontan agrisi olan) saglikli birey (36 kadin, 24 erkek) dahil edildi.

Tim bireyler, calisma Oncesinde calisma hakkinda detayli olarak
bilgilendirilerek aydinlatilmis onam formu alindi. Bu ¢alismada yiritilen her tirli
islem 2019/12-08 karar numarali Hacettepe Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu onayi dahilinde gergeklestirildi.

Calisma Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon
Birimi (GO 19/296) tarafindan desteklendi.

Calismanin amaci, pulpadaki inflamasyonun siddetinin belirlenebilmesi icin
klinik, histopatolojik  ve imminolojik  profiller  arasindaki iliskinin
degerlendirilmesidir.

Gondllilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri:

Hastalarin c¢alisma hakkinda bilgilendirilmeyi takiben aydinlatilmis onam

formunu okuyup ¢alismaya katilmayi kabul etmis olmasi
Il. Agizda kanal tedavisi endikasyonu konulmus, derin c¢lrige sahip en az bir

vital daimi diginin bulunmasi
Il Tedavi ihtiyaci gosteren disin restore edilebilir diizeyde saglam dokuya sahip
olmasi

V. Tedavi ihtiyaci olan disin periodontal yonden saglikli olmasi
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Gondulldlerin arastirmaya dahil edilmeme kriterleri:
l. Hastalarin ¢calismaya katilmayi kabul etmemesi
Il. ilgili dise ait dentoalveoler veya ekstraoral apse varlig

M. ilgili diste periodontal hastaliga bagl dis eti/kemik kaybi ve/veya mobilite

varligi
V. ilgili disin koronal dokularinin restore edilemeyecek kadar harap olmasi
V. Hastalarin yapilacak olan isleme uyum gostermemesi

Hastalarin klinik muayenelerini takiben, gerekli gorilen bolgelerden rutin
periapikal radyograflar alindi. Hastalar agri sikayetlerine gore; geri donisimli ve

geri donlstimsiz pulpitisli hastalar olarak siniflandirildi.
3.2. Orneklerin Toplanmasi

Dislere anestezi yapildi ve ardindan lastik orti (Dental Dam, Coltene
Whaledent, Langenau, Almanya) yardimiyla tikiriikten izole edildikten sonra (Sekil
3. 1. A ve B) su sogutmali yiiksek devirli el aleti (aerotér) kullanilarak steril elmas
rond frez (Hager ve Meisinger, Neuss, Germany) ile c¢lrik uzaklastirildi. Geri
donisimla pulpitis teshisi konulan hastalar, ¢irik temizlenmesini takiben pulpanin
acilmasi durumunda c¢alismaya dahil edildi. Daha sonra dislerin giris kaviteleri agildi.
Pulpa ag¢iga c¢iktiginda enjektor yardimiyla alinan kan 6rnegi beyaz bir zemin lzerine
damlatilarak spektrofotometre ile renk 6lcimi yapildi (Sekil 3.2.). Daha sonra keskin
bir ekskavator yardimiyla koronal bolgedeki pulpa dokusu uzaklastirilarak (Sekil 3.3.)
histolojik inceleme icin %10 formaldehit iceren eppendorf tlplerde alindu.
imminolojik degerlendirme icin de steril kagit koniler pulpa odasina yerlestirilerek
kan ornegi alindi (Sekil 3.4). Ardindan bu kagit koniler, eppendorf tiiplere konularak
(Sekil 3.5.) -20C*’de saklandi. Daha sonra kanama kontroli igin %1,25’lik sodyum
hipoklorit emdirilmis steril pamuk pelet, pulpa odasina hafif basing ile yerlestirildi.
Pamuk pelet 2 dk. sonra uzaklastirildi ve kanama kontrol altina alindiginda 0-2 dk.
grubuna dahil edildi. Eger kanama devam ediyorsa ayni islem tekrarlandi ve 5 dk.
beklendi. 5 dk. sonra pamuk pelet uzaklastirildiginda kanama kontrol altina alindiysa

bu ornekler 2-5 dk. grubuna dahil edildi. 5 dk. sonrasinda kanama kontrol altina



25

alinamadiysa, bu ornekler de 5 dk. ve Uzeri grubuna dahil edildi. Calismamizda yer

alan tiim dislere, 6rneklerin alinmasi sonrasinda rutin kok kanal tedavisi yapildi.

e

Sekil 3.1. A. Calismaya dahil edilen dislere ait klinik 6rnek gérinti, B. Lastik
orti ile izole edilmesi.



Sekil 3.2. Dislerden alinan kan o6rnegi.

26

Sekil 3.3. Pulpa dokusu 6rnegi.
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Sekil 3.4. Steril kagit koninin pulpa odasina yerlestirilmesi.

Sekil 3.5. Steril kagit koni ile alinan kanama 6rneginin eppendorf tiipe
konulmasi.

3.3. Renk Analizi

Dislerin biyolojik atik olacak pulpalarindan alinan kanama 6&rnekleri, 1sik
gecisinin engellenmesi amaciyla beyaz bir zemin (izerine damlatildi (Sekil 3.2.).
Kanamanin rengi ayni arastirmaci tarafindan spektrofotometre (Renk Ol¢iim Cihazi)

cihazi kullanilarak CIE L*a*b degerleri ile olglldi (Sekil 3.6.). Kan ornekleri sabit bir
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pozisyonda kamera ile kaydedildi. Pulpal kanamadaki renk degisiklikleri L*, a*, ve

b*degerleri olarak kaydedildi (63).
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Sekil 3.6. Kanama 6rneginin renk analizi.

3.4. Sitokin Ol¢iimii

Geri donlsimli pulpitis ve geri donistiimsiz pulpitis gruplarinda alinan
pulpa ornekleri alinmis ve calisma yapilana kadar -20°C’de saklanmistir. Calismanin
yapilacagl giin orneklerin oda sicakligina ulasmasi beklenmis ardindan 200ul PBS ile
seyretilmis ve santriflij edilmistir. Sitokinlerin (IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-17
ve TNF-a) tespiti icin sUpernatant kullaniimistir. Deneyde, her ornekteki sitokin
konsantrasyonu, manyetik boncuk bazli immuinolojik test teknolojisi ile kantitatif
olarak tespit edilmistir.

Calismada sitokinlerin olcimu igin Invitrogen™ Cytokine 25-Plex Human
Panel Kiti kullaniimistir ve Luminex 200 analyzer (Luminex Corporation, Austin, TX)
ile analiz gerceklestirilmistir (Sekil 3.7.) ve ol¢limler, MFI (ortalama floresan

yogunlugu) degeri ile belirlenmistir.
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Luminex 299

Sekil 3.7. Sitokin dl¢climinde kullanilan Luminex 200 cihazi.

3.5. Histopatolojik inceleme

Alinan pulpa dokusu %10 formaldehit icinde 48 saat fikse edildi. Ardindan
dokular agara gomiliip, doku takip cihazinda (Leica TP1020, Wetzler, Almanya) isik
mikroskobu incelemesi icin takibe alinarak yikselen derecelerde sollisyonlardan

gecirildi (Sekil 3.8.). Ksilolde seffaflandirildiktan sonra parafine gomuldu.
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Sekil 3.8. Doku takip cihazi.

Dokulardan mikrotom (Leica SM2000R, Wetzler, Almanya) (Sekil 3.9.) ile 5
mikron kalinhiginda kesitler alindi. Etlivde bir gece bekletildikten sonra ksilolde
deparafinize edildi. Dereceli alkollerden gegirilerek rehidrate edildi. Hematoxilen-
Eosin ile boyandi. Dereceli alkollerle dehidratasyondan sonra ksilolde 45 dk
bekletilip Gzerine kapatma medyumu damlatilip, lamel ile kapatildi.

Gruplara ait kesitler kamera (DC230) bagli 1sik mikroskobunda (Leica DM 6B,
Wetzler, Almanya) incelendi (Sekil 3.10.) ve 4x, 10x, 20x ve 40x blyutmelerde

fotograflandi. inflamasyon acisindan skorlandi (1).
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Sekil 3.10. Isik mikroskobu.

inflamasyonun derecesi 0 ile 3 arasinda (0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: agir),

gruplari bilmeyen 2 histolog tarafindan yapildi.
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3.6. istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Nicel verilerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelendi. Normal dagilima uymayan verilerin
saghkli ve saglksiz gruplara gore karsilastirimasinda, parametrik olmayan
yontemlerden Mann Whitney U testi kullanildi  {Sitokin seviyelerinin
degerlendirilmesi ve renk analizi (L* ve *a degerleri)}.

Renk analizinde, normal dagilim gosteren b* degerinin karsilastiriimasinda
ise, bagimsiz ornekler t testi kullanildi. inflamasyon degerlerinin ve kanama
surelerinin gruplara gore kiyaslanmasinda Pearson ki kare testi kullanildi. Situnlara
ait oran karsilastirilmasinda Bonferroni diizeltmesinden yararlanildi. Analiz sonuglari
nicel veriler icin ortalama % s. sapma, ortanca (min-maks), kategorik veriler icin de

frekans (%) olarak sunuldu. Onem diizeyi p < 0.05 alindi.
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4. BULGULAR
4.1. Renk Analizi Bulgular

Calismamizda geri dontisimli ve geri dontislimsiliz pulpitis gruplarinda L, a
ve b degerleri Tablo 4.1. ‘te verilmektedir.

CIE L*a*b uzayinda Olculen “L” ortanca degerleri, gruplara gore farklihk
gostermistir (p<0,001). Geri dénlsimll pulpitis grubunda ortanca deger 32 iken,
geri donlisimsuz pulpitis grubunda 21 olarak elde edilmistir. “a” ortanca degerleri
de gruplara gore farklihk gostermistir (p<0,001). Geri donlsimli pulpitis grubunda
ortanca deger 45,5 iken, geri donlslimslz pulpitis grubunda 34 olarak elde
edilmistir. Benzer sekilde, “b” ortalama degerlerinde de gruplara gore farklilik
gozlenmistir (p=0,002). Geri dontsimlli pulpitis grubunda ortalama deger 47,31

iken, geri donlisimsiz pulpitis grubunda 43,89 olarak elde edilmistir.

Tablo 4.1. Geri dénistmlu pulpitis ve geri donlisimsuz pulpitis gruplarinda L, ave b

degerleri.
Geri déniisiimli Genl
ulpitis (n=32) donuslimsuz
P pulpitis (n=28)
Ortanca Ortanca
Ortalama % ss . Ortalama % ss . p
(min-maks) (min-maks)

L 30,69 £ 5,62 32 (20-40) 22,75 +5,27 21 (16 - 38) <0,001°
a 43,75+ 4,79 45,5 (30 - 50) 35,18 £5,81 34 (28 - 50) <0,001°
b 47,31+4,4 48 (38 - 54) 43,89 +3,81 44,5 (36 - 52) 0,002°

aMann Whitney U testi; "Bagimsiz 6rnekler t testi

4.2. Sitokin Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen kadin ve erkek toplam 60 (32 geri donlisimli pulpitis,
28 geri doniuslimsiz pulpitis) saglikli bireyin pulpalarindan alinan kandaki sitokin
dizeylerinin karsilastirmalari tablo 4.2. de verilmistir. Bu sonuglara gore, gruplarin
IL-1, IL-6, IL-8 ve IL-17 sitokin seviyelerinde istatistiksel olarak anlamh fark
gorilmustir.

IL-1 ortanca degerleri gruplara gore farklilik gostermistir (p<0,001). Geri

doénidsimli pulpitis grubunda ortanca deger 34 iken, geri donlisiimsiiz pulpitis
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grubunda 91 olarak elde edilmistir. Benzer sekilde, IL-6 ortanca degerleri gruplara
gore farkhlik gostermistir (p<0,001). Geri doénislimli pulpitis grubunda ortanca
deger 8 iken, geri donlisimsiiz pulpitis grubunda 13 olarak elde edilmistir.

Bu sonuglarin yani sira; IL-8 ortanca degerleri incelendiginde, gruplara gore
farkhihk gozlenmistir (p<0,001). Geri donusimlu pulpitis grubunda ortanca deger
20,5 iken geri donlsimslz pulpitis grubunda 99,25 olarak elde edilmistir. IL-17
ortanca degerlerinde de ayni sekilde gruplara gore farklilik gdzlenmistir (p=0,011).
Geri donlisimli pulpitis grubunda ortanca deger 8 iken geri dénisimsiz pulpitis

grubunda 9 olarak elde edilmistir.

Tablo 4.2. Gruplara gore pulpadan alinan kandaki sitokin dlzeylerinin

karsilastirilmasi (Ortalama floresan yogunlugu (MFI).

GeliGERU AP ouIPiE Geri donislimsiz pulpitis (n=28) p
(n=32)
Ortalama £ ss Qrtanca Ortalama % ss Ortanca (min-
(min-maks) maks)

IL-1 67,7 +122,66 | 34 (1-619) |223,91+253,64| 91(21-892) <0,0012
IL-2 5,34+2,31 6(1-38) 6,25+ 1,24 6(1,5-8) 0,206
IL-6 7,97 £5,31 8(1-28) 22,02 + 30,69 13 (8-157) <0,001°
IL-8 58,33+170,9 |20,5(1-980)| 136,7 £148,69 |99,25 (16 -615)| <0,001°
TNF- a 5,13+2,01 5,75 (1 - 10) 5,91+2,22 6(2-15) 0,2812
IL-10 9,83+ 3,76 11 (1 - 14) 11,05+ 2,23 12 (6 - 13) 0,149°
IL-12 5,05 + 2,07 6(1-7) 5,77 £1,09 6(3,5-8) 0,438
IL-17 6,78 + 3,06 8(1-11) 8,84+1,34 9(7-13) 0,011

8Mann Whitney U testi

4.3. Histolojik Degerlendirme Bulgulari

Histolojik incelemede saptanan inflamasyon dagilimlari; gruplara goére
farklihk gostermektedir (p<0,001) (Tablo 4.4.). Geri donisumli pulpitis grupta yer
alan vakalarin %71,’'unda inflamasyon degeri O iken, geri donusimsiz pulpitis
grupta yer alan vakalarin %67,9’unda inflamasyon degeri 3 olarak elde edilmistir.
inflamasyon degeri 1 ve 2 goérilme oranlari; geri dénisimli pulpitis ve geri
donisimsiz pulpitis gruplarinda benzerlik gostermektedir. Geri donislimsiiz

pulpitis grubunda inflamasyon miktari daha fazla gérilmektedir.
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Geri donlisimslz pulpitis grubunda inflamasyonun siddeti, geri dontsimlu

pulpitis grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05).

Tablo 4.3. Geri donusimliu pulpitis ve geri donlslimsliz pulpitis gruplarinda
inflamasyon degerleri (n, %).

inflamasyon Geri dondgimli Geri donlstimstiz -
pulpitis (n=32) pulpitis (n=28)
0 23 (71,9)° 3(10,7)°
1 5 (15,6)° 3 (10,7)° <0.001*
2 1(3,2)° 3(10,7)°
3 3(9,4)° 19 (67,9)°

b Her bir satir icin ayni harfe sahip grup oranlari arasinda fark yoktur; *Pearson Ki kare testi

Pulpa dokusunun stk mikroskobunda incelenmesinde geri doénlsimli
pulpitis grubuna ait 6rneklerde gevsek bag dokusundan olusan pulpa dokusu izlendi.
Her ornekte pulpa dokusunun periferinde yer alan odontoblastik alan
gozlenememekle birlikte, altindaki Weil’in hiicre icermeyen alani, hiicreden zengin
alan ve pulpa damarlari, sinirlerini iceren pulpa merkezi izlendi (Sekil 4.1.-4.3.).
Orneklerde inflamasyon, 6dem, nekroz ve fibrozis izlenmedi. Geri déniisimlii gruba

ait 32 6rnegin 4’Gnde hemoraji, 1'inde pulpa tasi gozlendi (Sekil 4.4).

Sekil 4.1. Geri donlistimli pulpitis grubunda ait pulpa dokusu 6rneginde damar
(yesil ok), sinir (beyaz ok) kesitleri, fibroblast (siyah ok), makrofaj (sari ok),
lenfosit (kirmizi ok) iceren gevsek bag dokusu gézlenmektedir.
(Hematoksilen-Eozin, A:x4, B:x10, C:x40)
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Sekil 4.2. Geri donlistimli pulpitis grubunda ait pulpa dokusunda, kenarda ¢ok az
kalmis odontoblast hiicreleri, altinda Weil’in hiicre igermeyen alani,
hiicreden zengin alan ve ortada pulpa merkezi gézlenmektedir. Sinir
fibrilleri (beyaz ok), kan damari (yesil ok), Fibroblast (siyah ok)
(Hematoksilen-Eozin, A:x10, B:x20, C:x40)

Odontoblast tabakasi

Sekil 4.3. Geri dontsimll pulpitis grubunda ait pulpa dokusunun periferinde tek
sira halinde dizilmis prizmatik cekirdekleri ile odontoblast hiicreleri,
merkezde Masson’un trikromu ile yesil boyanmis kollagen fibriller
izlenmektedir. (Masson trikrom, A:x10, B ve C:x20)

Sekil 4.4. Geri dontsimli pulpitis grubuna ait pulpa dokusunda hemoraji odaklari
(siyah ok) ve pulpa tasi (beyaz ok) gézlenmektedir. (Hematoksilen-Eozin,
A:x20, B:x40)
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Geri donlslimsliz pulpitis grubunda pulpa dokusunda yer yer hemoraiji,
odem ve ciddi inflamasyon gozlendi (Sekil 4.5). Bazi 6rneklerde belirgin nekrotik
alanlar, hemoraji odaklarina ve ciddi inflamasyona eslik ediyordu (Sekil 4.6 ve Sekil

4.7). Kollajen fibril ve fibroblast artisi izlenmedi (Sekil 4.8).

IS .
:@ﬁgﬁé 224, um 1000
Sekil 4.5. Geri donlsliimsiz pulpitis grubuna ait pulpa dokusunda ciddi inflamasyon
(siyah ok), hemoraiji (beyaz ok) ve 6dem izlenmektedir. inflamatuar
hicreleri olusturan makrofajlar (sari ok), lenfositler (yesil ok)
gozlenmektedir. (Hematoksilen-Eozin, A: x4, B: x20, C: x40).

Sekil 4.6. Geri donlistimsliz pulpitis grubuna ait baska bir 6rnekte pulpa dokusunda
nekrotik alanlar (yesil ok), hemorajik odaklar (beyaz ok) ve ciddi
inflamasyon gozlenmektedir. (Hematoksilen-Eozin A: x4, B: x10, C: x20).

Sekil 4.7. Geri donlisiimsiiz pulpitis grubuna ait pulpa dokusunda buyik blyitmede
hemorajik odaklar, 6dem, makrofaj (sari ok), lenfosit (kirmizi ok) ve
notrofilden (yesil ok) olusan inflamatuar hiicreler gozlenmektedir (A, B:
x40 Hematoksilen-Eozin).
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Sekil 4.8. Geri donlsiimsiiz pulpitis grubuna ait pulpa dokusunda hemoraji odaklari
(sar1 ok), ciddi inflamasyon (siyah ok), konjesyon (yesil ok), yer yer
nekrotik alanlar (mavi ok) izlenmekle beraber kollajen fibril ve fibroblast
artisi gézlenmedi. (Masson Trikrom A, B ve C:x10).

4.4. Kanama Siirelerinin Degerlendirilmesi

Kanama suresi gruplara baghdir (p=0,002) (Tablo 4.4.). Kanama siirelerinin
dagilimlari incelendiginde; geri dontsimli pulpitis grubunda yer alan vakalarin %
62,5’i 0-2 dk iken, geri donlisimsiz pulpitis grubundakilerin % 17,9’u 0-2 dk olarak
belirlenmistir (p=0,002). 2-5 dk oranlari gruplara gore farklik gostermezken
(p>0.05), 5 dk ve (izeri oranlari geri donlisiimsuz pulpitis grubunda daha yiksek elde
edilmistir (p=0,002). Kanama siliresi geri donlsimsiz pulpitis olgularinda

uzamaktadir.

Tablo 4.4. Geri donustumli pulpitis (n=32) ve geri donlisimsiz pulpitis (n=28)
gruplarinda kanama stiresi degerleri (n, %).

Kanama suresi Geri donustmli pulpitis | Geri donlstmsiz pulpitis | p

0-2 dk 20 (62,5)? 5(17,9)°

2-5 dk 7 (21,9)° 10 (35,7)? 0,002*
5 ve lizeri dk 5(15,6)? 13 (46,4)°

&b Her bir satir igin ayni harfe sahip grup oranlari arasinda fark yoktur; *Pearson ki kare testi
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5. TARTISMA

Klinikte pulpanin durumunu belirleyip, pulpitis tanisinda kullanilan bazi
yontemlerin yeterli sonuclar vermemektedir. Cirlik, agri ve islem sirasinda
pulpadaki kanama stresinin belirlenmesi gibi bazi klinik bulgu ve yontemler pulpitis
tanisinda onemlidir. Dogru tedavi planlamasi ancak dogru tanidan sonra
mumkindir. Bu nedenle klinik taniya yardimci olabilecek, taniyi kolaylastiracak ve
taniyl destekleyecek yardimci parametreler; tani kriterlerinin dogru taniya ulasacak
sekilde belirlenmesinde yardimci olabilir. Calismamizda taniya gotirecek
parametrelerin ayrintili olarak degerlendirilmesi hedeflenmistir.

Bu galismanin amaci, pulpadaki inflamasyonun siddetine ve bunun sonucuna
gore karar verilecek tedavi protokoliniin anlasiimasi igin bir bakis agisi
kazandirmaktir. Sirasiyla spontan agrinin eslik etmedigi ve ettigi geri donlisimli ve
geri donlstimsiiz pulpitis olgularinin dogru teshisine imkan verecegini ve pulpadaki
inflamasyon siddetine tedavi seansinda karar verilebilmesine yardimci olabilecegini
dislindiGgliimiz pulpadaki kanamanin siresi ve rengi ile klinik, histopatolojik ve
immdunolojik bulgular arasindaki iliski arastiriimistir.

Pulpitis, pulpanin iltihabi olarak tanimlanmaktadir (64). Bu inflamasyonda,
mikroorganizmalarin pulpa bosluguna penetrasyonu dentin catlaklari ve acgiga ¢ikan
dentin tlbdlleri sebebiyle olabilecegi gibi pek c¢ok vakada culrikteki
mikroorganizmalarin pulpa bosluguna girmesiyle tetiklenmektedir (5). Klinik olarak
geri donldsimli ve geri donlisimsiliz pulpitis olarak tanimlanmaktadir (6, 65).
Pulpadaki yaralanma iskemiden nekroza ilerleyen ve pulpanin 6limi ile sonuglanan
bir sirectir. inflamasyonun derecesi uyaranin siddeti ve siiresiyle iliskili olup,
konagin immin cevabi pulpanin inflamasyonunun derecesinde 6nemli rol
oynamaktadir (66-68).

Pulpanin iltihabinin derecesinin teshis edilmesinde genellikle pulpa
testlerinden elde edilen sonugclar giivenilir olmayabilir. Ayrica, hastalar agrinin tarif
edilmesinde her zaman giivenilir anamnez veremeyebilirler (69). Ozellikle pediatrik
dis hekimliginde pulpadaki kanamanin rengi ve miktari teshis i¢cin 6Gnemli gdstergeler

olarak tanimlanmisken (70), eriskin hastalarda bu parametrelerin klinik teshis
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Uzerine etkisini gosteren calisma bulunmamaktadir. Buna ilave olarak eriskin
hastalarda kanama rengi ile pulpanin histopatolojik ve immiinolojik durumu
arasindaki iliskiyi gosteren bir calisma da bulunmamaktadir. Bu nedenle, bu
¢alismada pulpa kan rengi ile pulpanin histopatolojik ve immiunolojik 6zellikleri
arasindaki iliski degerlendirilerek, klinik ve laboratuvar verileri ile klinik gbzlem ve
verilerin bilimsel temeli arastirnimistir.

Calismamizda hastalar klinik semptomlarina goére; geri dontisimli (spontan
agrisi olmayan) ve geri dontsiimsiz (spontan agrisi olan) pulpitis hasta grubu olmak
Uzere iki gruba ayrilmistir. Hastalardan alinan kan ve pulpa érnekleri sirasiyla; renk
Olclim, sitokin analizi, histolojik degerlendirme icin kullanildi. Ardindan kanama
siresi  degerlendirildi. Once klinik teshiste kullanilan kanamanin rengi
spektrofotometirik ol¢lim ile degerlendirilmistir. Spektrofotometre, dis hekimliginde
renk analizi ve se¢ciminde hasta basinda kullanilan pratik ve kullanigh bir alettir.

Daha once Shibata ve ark. (71), hemodiyaliz hastalarinda vyaptiklari
calismada, kanin renginin spektrofotometrik olarak 6l¢cimini yaparak saptadiklari
“a* degeri” ile oksijen saturasyonu arasinda negatif bir iliskinin oldugunu
gostermislerdir. Ayni zamanda inflamasyonun kanin rengini etkileyen en 6nemli
faktorlerden biri oldugunu da bildirmislerdir. Bu nedenle g¢alismamizda da ayni
yontem kullanilmis, benzer sekilde, inflamasyon varliginda pulpadaki kanamanin
daha koyu (dusik L* ve a* degerleri) oldugu gorilmistir. Ayrica ¢alismamizda
kanamanin kisa slirdigli, inflamasyonun hafif oldugu vakalarda L* ve a*degerleri
anlamli sekilde yiksek bulunmustur. Bu sonug, sit dislerinde pulpektemi (kok kanal
tedavisi) ve pulpotomi vakalarinin kiyaslandigi ve pulpektomi vakalarinda daha
disik L* ve a*degerleri bulan ¢calisma ile benzerlik gostermektedir (60).

inflamasyon siireciyle birlikte baslayan hipoksi ve doku rejenerasyonu,
sicakhk artisi ve anaerobik metabolizmayla sonuglanmaktadir (72, 73). Bu olaylar
hemoglobinlerin oksijen kapasitesini azaltmakta ve kanin renginin koyu olmasina
neden olmaktadir. Sonuc¢ olarak, kanin renginin daha koyu bulunmus olmasi
inflamasyonun siddetinin artmasina, pulpa dokusundaki kanin stazina, pH’nin

dismesine, sicakligin artmasina ve hemoglobinin oksijen kapasitesinin artmasina
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baglanabilmektedir (74, 75). Karbondioksit seviyesi, kanin pH’si ve sicakhgi
hemoglobinin oksijen tasima kapasitesini etkileyebilir. Bu da kanin rengine etki
edebilir. Bu sebeple, galismamiza siyanotik konjenital kalp hastaligi veya kronik
obstriktif akciger hastaligi olmayan saglikli bireyler dahil edilmistir.

Bu calismada ayrica geri donlisimli ve geri donistimsiz pulpa iltihabinda
spesifik sitokin seviyeleri degerlendirilmistir. Bu degerlendirmenin pulpal
patogenezin anlasiimasinda daha net bir bakis agisi kazanmayi saglamaya yardimci
olabilecegi diistinilmistiir. Olglim seviyeleri, mevcut toplam protein miktari basina
ifade edildiginde 6rnek, kan veya doku olsun, pulpadaki patolojik durumun tespit
edilmesinde bir gosterge olarak kullanilabilir. Cahismada, akut inflamasyonda en
onemli role sahip olan IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-17 ve TNF-a gibi
inflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokinler degerlendirilmistir. Geri donlisiimsiiz
pulpitis olgularinda bazi sitokinlerde énemli artis oldugu gortlmustdr. IL-18 ve IL-8,
akut inflamasyonun en 6nemli hiicresi olan nétrofil géglini tetiklemektedir (76).
Silva ve ark. (44), 3. molar disler tzerinde yaptiklari ¢calismada, IL-1R ve IL-8 sitokin
seviyelerini inflame pulpa olgularinda saglikh pulpa olgusarina gore daha yiksek
seviyede bulmuslardir. IL-1R seviyesinin artisi inflamasyonu tetiklemektedir. Bu
onceki calismalarla benzerlik géstermektedir (44, 77). IL-8 ve inflamasyon arasindaki
iliski dikkate alindiginda, ¢alismamizin sonuglari literatiirle benzerlik géstermektedir.

Ozdemir ve ark. (78), pulpotominin endike oldugu, mekanik olarak ekspoz
olmus sut azi disleri c¢lrik ile ekspoz olan primer molar pulpa ile
karsilastirdiklarinda, clrik ile ekspoz olan dislerin pulpasinda IL-6 ve IL-8
seviyelerinin o6nemli olciide daha vyiksek oldugunu bildirmislerdir. Travma,
enfeksiyon ve inflamasyonun gelisimi ve ilerlemesine cevap olarak ortaya ¢ikan
pleomorfik sitokin olan IL-6 seviyesinin degerlendirildigi, 6 vaka Uzerinde yapilan bir
baska calismada hem pulpitis hem de periapikal lezyon varliginda normal pulpa
orneklerine kiyasla IL-6 degerlerinin yukseldigi gosterilmistir (79). Benzer sekilde,
normal pulpada Olcllebilir degerlerin altina disen IL-6 seviyesinin pulpitis
olgularinda anlamli sekilde vyikseldigini gosteren baska bir calisma da (45)

sonuclarimizi dogrulamaktadir. Calismamizda da benzer olarak IL-6 ve IL-8
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seviyelerinin pulpadaki inlamasyon durumunun gostergesi olabilecegi sonucu
¢itkmistir.

TNF-a doku hasari ile paralellik gosterir. Calismamizda TNF-a degerlerine
bakildiginda, geri donuslimsiz pulpitis olgularinda daha yuksek ortalama degere
sahipti. Buna ragmen, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu sonug,
literatiirde TNF-a seviyesinin geri dontislimsiz pulpitis olgularinda anlamh seklide
yuksek oldugunu gosteren calismalarla benzerlik gostermemektedir (45, 54). Bu
calismalarda, calismamizdan farkli olarak sitokin seviyelerinin belirlenmesinde ELISA
kitleri kullanilmistir. Bu da oOnceki ¢oklu kit kullanilan ¢alismalarda oldugu gibi
sonucu etkileyebilecek bir faktor olarak degerlendirilebilmektedir (44, 80). Bu sonug,
TNF-a’'nin  kandaki konsantrasyonunun c¢oklu kit kullanimi igin yeterli
olmayabilecegini gosteren galismayla benzerlik gostermektedir (81). Buna ek olarak,
sicanlarda yapilan c¢alismada inflamasyon varliginda, TNF-a seviyesinin
inflamasyonun ilk 4 giininde arttig1 ardindan 7. giine kadar azaldigi gosterilmistir
(82). Bu da pulpa érneklerinin alinma zamaninin sonuglar tGzerine etkili olabilecegini
duslindirmektedir. Hastalarin agri baslangic siureleri ile TNF-a ve diger sitokin
dizeylerinin korelasyonu daha anlamli olabilir.

CD4+ T-hiicreleri tarafindan uretilen ve salgillanan potent proinflamatuar bir
sitokin olan IL-2 sonuclari degerlendirildiginde, TNF-a’ya benzer sekilde ortalama
degeri geri donlsimslz pulpitis olgularinda geri donisimli olgulara gére daha
yiksek olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamh bulunmadi. IL-2,
regllator T hicrelerinin gelisimi, hayatta kalmasi ve fonksiyonlari yaninda T
hicrelerinin klonal proliferasyonunda da énemlidir. Literatlrde saglikh ve pulpitisli
orneklerde IL-2 seviyelerinin  karsilastirildigi  c¢alismalarda, farkli  sonuglar
bildirilmistir. Rauschenberge ve ark. (83), pulpitisli dislerde IL-2 seviyesinin anlaml
sekilde ylksek oldugunu gostermisken, iki farkli ¢alisma da bizim c¢alismamizla
benzer sekilde bu farkin anlamh olmadigini rapor etmistir (45, 84). Calismalardaki
farkl sonuglarin sebebi incelendiginde; fark bulunan calismada kendi hazirladiklari

analiz kitleri kullaniimisken, fark bulunmayan c¢alismalarda standardize, ticari kitler
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kullanilmistir.  Celiskili sonuglar, IL-2 sitokin seviyesinin pulpadaki iltihabin
degerlendirilmesinde uygun bir parametre olamayacagini distindirmektedir.

Pulpitisin ilerlemesiyle sonuglanan periapikal inflamasyon varliginda, IL-10
seviyesinin Ozellikle 7. ve 14. glnler arasinda arttigini gosteren bir calisma
bulunmaktadir (85). Diger taraftan, pulpal inflamasyona bagli gelisen kemik igi
lezyonlarda, IL-10 seviyesinin incelendigi sicanlarda yapilan ¢alismada sitokin
seviyesinin anlamh sekilde degismedigi gosterilmistir (86). Calismamizda da benzer
sekilde geri donlsimli pulpitis olgularinda IL-10 seviyesi daha yiksek olmasina
ragmen, bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur. Yine de IL-10’un
doku hasarinin ilerledigi ge¢c donemde artis gostermesi inflamatuvar cevap acisindan
onemli bulunmustur.

Calismamizda, geri donlisiimli ve geri donistiimsiz pulpitis gruplarinin IL-12
seviyeleri karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir. IL-
12’'nin periapikal lezyon varliginda kemik rezorpsiyonunda rol oyanayan sitokin
olarak gosterildigi calismada, calismamizdan farkli olarak pulpa yerine periapikal
sahadaki sitokin seviyesi degerlendirilmisitir (87). IL-17 seviyesi degerlendirildiginde,
geri donlisimsliz pulpitis olgularinda anlamli seklide yliksek oldugu tespit edilmistir.
Bu sonug, imminohistokimyasal boyama yapilan c¢alisma sonuglariyla benzerlik
gostermektedir. Bu ¢alisma ayni zamanda, IL-17 seviyesindeki artisin IL-1RB, IL-6 ve
IL-8 mRNA ekspresyonunu arttirdigini da gostermistir. Bu da c¢alismamizda
degerlendirilen ve IL-18, IL-6, IL-8 ve IL-17 sitokinlerinin geri donlsiimsiz pulpitis
olgularinda anlamli seklide yuksek bulunmasiyla desteklenebilir.

Vital pulpa tedavilerinde, kanamanin kontrol altina alinmasi basari igin
gereklidir. Kanamanin kontrol altina alinma siresi de vital pulpa tedavilerinde
onemli bir belirte¢ olarak tanimlanmistir. Matsuo ve ark. (88) teshiste, pulpal
kanama derecesinin ve siiresinin klinik semptomlardan daha 6nemli oldugu
bildirmislerdir. Ayni ¢calismada, kanamanin kontrol altina alinamadigl durumlarda
pulpadaki inflamasyonun daha siddetli oldugu da bildirilmistir. Bunun sonucu
olarak; kanamanin kontrol altina alinamadigi durumlarda, pulpanin tam olarak

uzaklastirildigi pulpektomi tedavisinin tercih edilmesi Onerilmistir (88, 89). Bu
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konuyla ilgili yapilan glincel bir gcalisma, geri dontsimli ve geri déntsiimsiz pulpitis
olgulari arasindaki 2 dakika bekleme siresinin karari vermede onemli oldugunu
gostermistir (90). Kanama siresinin 5 dakikadan fazla oldugu durumlarda,
inflamasyonun siddetli oldugunu kabul eden ¢alismalar da vardir (6, 91). Diger
taraftan bazi vakalarda, bekleme siresinin 10-15 dakikaya kadar uzatilabilecegi de
gosterilmistir (92). Bu bulgular, kontrol edilemeyen kanamanin kontrol edilemeyen
inflamasyonla birlikte oldugunu gosterebilir. Bu bilgilerin 1siginda ¢alismamizda,
kanama kontrol siireleri; 2 dakikaya kadar, 2-5 dakika, 5 dakika ve sonrasi seklinde
gruplandirilmistir. Sodyum hipoklorit, pulpadaki kanamanin durdurulmasi igin
kullanilan etkili bir hemostatik ajandir. Pulpa dokusunun iyilesmesine olumsuz etkisi
olmadig gibi pulpaya toksik de degildir (93). Bu nedenle kanamanin kontrol altina
alinmasi icin, literatiirle (94) benzer seklide %1.25’lik sodyum hipoklorit emdirilmis
steril pamuk pelet basingsiz olarak pulpanin Ulzerine yerlestirilmistir. Calismamizda,
geri dontslimsliz pulpitis olgularinin %46.4’Ginde kanama kontroli 5 dakika ve
Uzerinde, %35.2’sinde 2-5 dakika arasinda saglanmistir (Tablo 4.4). Bunun yani sira,
geri dontsimli pulpitis olgularinin %62.5’inde kanama kontrolli 2 dakika icerisinde
saglanmistir. Bu sonug, literatlirde benzer olgularda kanamanin 1-2 dakikada
kontrol altina alindigini gésteren calisma ile paralellik gostermektedir (95).

Pulpal kanama rengi degerlendirildiginde, kan renginin L*, a* ve b*
degerlerinde anlamli azalmanin goérildigi olgularda inflamasyonun siddetli oldugu
bulunmustur. Bu sonug, spektrofotometre kullanilarak sit dislerindeki inflamasyon
ve kanama rengi arasindaki iliskiyi gosteren calismanin sonucuyla (60) benzerlik
gostermektedir. Kan renginin L*, a* ve b* degerlerinin pulpadaki inflamasyon
derecesini belirleme ve buna gore tedavi protokoliinii se¢gme konusunda bir rehber
olabilecegini dliisindiirmektedir.

Son vyillarda, klinik tani ve pulpanin histolojik durumu arasindaki iliskiyi
inceleyen cok az sayida calisma vyapilmistir (96, 97). Pulpal agrn ile pulpa
inflamasyonu arasinda iliskiyi gosteren calismalar (29, 30) oldugu gibi agn ile
pulpanin histopatolojik durumu arasinda bir iliski olmadigini gésteren calismalar da

bulunmaktadir (96, 97).
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CGalismamizda, geri donisimsiiz pulpitis olgularinin %67.9’unda siddetli
inflamasyonun  histolojik bulgulari  gorilmisken, %10.7’sinde inflamasyon
bulgularina rastlanmamistir (Tablo 4.4). Bu sonug, Ricucci ve ark. nin (23) klinik
olarak geri donisimsuz pulpitis teshisi koyduklari vakalarin %16 oraninda geri
donidsimlli  pulpitisin  histolojik  bulgularini  gosterdigi  calismayla benzerlik
gostermektedir. Ayrica ayni galismanin sonuglarina gore, spontan agri genellikle
pulpa inflamasyonunun siddetli oldugu olgularda gorilmistir. Geri dontsimli
pulpitis olgularinin  %71.9’unda histolojik olarak inflamasyon bulgularina
rastlanmamisken, %9.4’lUnde siddetli inflamasyon goézlenmistir. Bu sonug ise, klinik
semptomlar ile histolojik bulgular arasinda iliski gosteren c¢alismalarla benzerlik
gostermektedir (30, 98, 99). Calismamizin histolojik sonuglarina gore; tedavi
protokoll sirasinda histolojik inceleme vyapilmasi mimkiin olmasa da klinik
semptomlarin  inflamasyonun siddeti hakkinda bilgi vermesi mimkiin
gortinmektedir.

Calismamizda degerlendirdigimiz sitokin seviyeleri ve histopatolojik bulgular
pulpitis teshisinde klinik pratikte uygulanabilecek yontemler olmadigi halde klinik
bulgularla (kanama rengi ve siresiyle) paralellik gostermektedir. Bu durum,
inflamasyonun siddetli oldugu olgularda konservatif tedaviler olan pulpa kaplamasi
ya da pulpotominin yerine pulpektominin tedavi secenegi olarak tercih edilmesinin
uygun olacagini distndirmektedir. Diger taraftan klinik olarak baslangig
dizeyindeki pulpal inflamasyonun teshis edilmesi son derece o©nemlidir. Bu
durumda da, antisitokin tedavisi pulpadaki baslangi¢c diizeyindeki inflamasyonu
kontrol altina alarak pulpadaki inflamasyonu sinirlamak ve iyilesmeye katki

saglamak acgisindan énemli bir alternatif olarak diistintilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda geri dontsimli ve geri donlisimsiz pulpitis olgularinda
pulpadaki inflamasyon siddetinin degerlendirilmesi igin spektrofotometrik élgiimin
klinik, histopatolojik ve immiinolojik profillerle arasindaki iliski degerlendirilmistir.

Buna gore;

1. Geri donlsimsiliz pulpitis olgularinda, pulpadaki IL-1B, IL-6, IL-8 ve IL-17
sitokin seviyeleri geri donislimsiz pulpitis olgularina kiyasla istatistiksel
olarak yliksek bulunmustur. Bu nedenle IL-1B, IL-6, IL-8 ve IL-17 sitokinlerinin
geri donlslimsliz pulpitis teshisinde kullanilabilecek sitokinler oldugu
dustiniimektedir.

2. Geri donldsimli ve geri donlsimslz pulpitis gruplar kiyaslandiginda,
pulpadaki TNF-a, IL-2, IL-10 ve IL-12 sitokin seviyeleri arasinda anlaml bir
fark bulunamamustir.

3. Geri donuslimsliz pulpitis olgularinda histolojik degerlendirme sonrasinda
pulpadaki inflamasyonun siddetli oldugu gorilmustir. Klinik semptomlar ve
histolojik degerlendirme arasinda pozitif iliskiyi gdsteren bu sonug, teshis ve
tedavi planlamasinda énemli bir katki saglayacaktir.

4. Pulpadaki inflamasyon ile pulpal kanama rengi arasinda iliski oldugu
disiinilmektedir. inflamasyonun siddeti arttikca pulpal kanamanin renginin
L* ve a* degerlerinde anlamli azalmanin oldugu goérilmistir. Bu sonug,
pulpal kanama sirasinda yapilacak renk degerlendirmesinin, pulpanin
inflamasyon derecesi hakkinda bilgi verebilecegini gdstermektedir. Bu da
tedavi protokollinii belirlemeye yardimci olacaktir.

5. Pulpadaki kanama sliresi arttikca, inflamasyon siddetinin de arttig
gorltlmustlir. Bu sonuca gore, 5 dakika ve Uzerinde kontrol edilemeyen
pulpal kanama geri donistimsiz pulpitis teshisini desteklemektedir. Bu
olgularda pulpektomi tedavisi, konservatif tedavilere kiyasla daha dogru bir

tercih olacaktir.
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6. Pulpal inflamasyonun teshisinde; pulpadaki kanamanin rengi ve siiresinin
rolinin anlasilmasi, pulpal hastaligin teshisi ve yeni tedavi stratejilerinin

gelistiriimesinde 6nemli katkilar saglayacaktir.
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