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Ozet

Endodontik flare-up kok kanal tedavisi sirasinda veya sonrasinda asemptomatik pulpal veya periapikal patolojilerin akut
alevlenmesi olarak tanimlanmaktadir. Ayrica literatiirlerde akut alevienme, endodontik seliilit ve endodontik seanslar arasi acil gibi
cesitli tanim ve terimler de kullaniimaktadir. Flare-up nedenlerinin belirlenmesi uygun tedavinin yapilabilmesi icin énemlidir. Bu
makalede olasi etiyolojik faktorler ve mekanizmalari incelenmis ve tartisiimistir.

Anahtar Kelimeler: Akut alevlenme, endodonti, flare-up.

Abstract

An endodontic Flare-up is defined as an acute exacerbation of asymptomatic pulpal or periapical pathoses after the
initiation or continuation of root canal treatment. Also, many definitions and terms are used like acute exacerbations, endodontic
cellulites and endodontic interappointment emergency. Establishing the cause of the flare-up is important to initiate the proper
treatment. In the following article, the possible etiological factors and their mechanisms have been explored and discussed.

Key words: Acute exacerbation, endodontics, flare-up,

Tanim ve insidans

Flare-up, kok kanal tedavisi sirasinda
veya sonrasinda asemptomatik pulpal veya
periradikller hastaligin akut alevilenmesi olarak
da tanimlanan endodontik tedavinin
komplikasyonlarindan biridir (1). Flare up
literatlirlerde “akut alevlenmeler”, “endodontik
selllit” ve “endodontik seanslar arasi acil” gibi
terimlerle de kullaniimaktadir (2-4).

Torabinejad ve ark. (5), flare-up' I hasta
ve hekim icin endise verici olan, 6nceden
planlanmamig, palyatif bir tedavi seansi
gerektiren ve seanslar arasinda ortaya c¢ikan
agri ve siglik gibi acil durumlar olarak (EIE)
tanimlamislardir.

Rimmer (6), sadece sislik ve agriya
bakmamis bir index hazirlamistir. Bu indekste
agrinin ne zaman bagladigi1 ne derecede oldugu,
analjezik kullanildiysa ne zaman baglandigi ve
ne kadar sdre kullanildigi, sisligin varsa ne
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derecede oldugunu kantitatif = degerlerle
skorlamigtir.  Rimmer bu indekste siddetli
olmayan agri 0 iken siddetli agrnyr 2 ile
skorlamistir.

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

populasyonlari, tedavi prosedurlerinin cesitliligi
ve degerlendirme metotlarinin  standardize
ediimemesine  baglanabilir (7). Calisma
tasarilarina bagh olmakla birlikte, flare-up
gorilme sikhgr % 1,58 ile % 90 arasinda
degismektedir (8, 9).

Morse ve ark (10) asemptomatik
nekroze ve kronik apikal periodontitisli (KAP)
disleri tedavi ettikten sonra sislikle beraber
meydana gelen flare-up oranini %20 olarak
aciklamiglardir. Bunun tersine Barnett ve
Tronstad (11) ayni semptomlardaki diglerde
yaptiklar retrospektif bir calismada sadece
agrlyr da kriterler icine alarak flare-up
oranini %5,5 olarak bulmuslardir. Tsesis | ve
ark yaptiklar bir meta-analiz calismasinda (12)
ortalama flare-up insidansini %8,4 olarak
bulmusglardir.
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Etiyolojisi
1- Predispozan Faktorler

a- Yas: Yas ve flare-up arasindaki
iliskiyi inceleyen calismalarda; 20 yas uzeri
hastalarda Torabinejad ve ark (5), 50 yas
altindaki hastalarda Balaban ve ark (4), 40 yas
Ustl hastalarda Alagcam ve Tinaz (13), 70 yas
Uzeri hastalarda Cheng ve ark (14) daha fazla
flare up goéralddgdind bildirirken 20 yas alti
hastalarda Christopher ve Emanuel (15) daha
fazla flare up gdézlendigini bildirmektedir. Bazi
¢alismalarda (2, 8, 16-19) yas ile flare-up iligkisi
istatistiksel olarak anlaml bulunmamistir.

b- Cinsiyet: Mor ve ark, yaptiklari
calismada (2), istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte, erkeklerde kadinlara gore
daha fazla flare-up meydana geldigi
goriulmektedir. Cheng ve ark (14), Mata ve ark
(20), Morse ve ark (21) ve Walton ve Fouad
(18) ise yine istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte kadinlarda erkeklere goére
daha fazla flare-up gelistigini belirtmektedirler.
Buna karsin, bazi ¢alismalarda (4, 13, 19, 22)
kadinlarda daha fazla flare-up gorilmustir.
Cinsiyet ve flare-up arasindaki iligkiyi inceleyen
bircok c¢alisma mevcut olmakla birlikte bu
konuda kesin bir sonu¢ bulunmamaktadir.

c- Sistemik Durum: Sistemik
hastaliklarin  vicut direncini etkileyebilmesi
nedeniyle, flare up gelismesinde bir faktor
olabilecegi duslncesi ortaya c¢ikmistir. Bu
amagla yapilan bir calismada (14), flare-up
gorulme sikhginin saghkh insanlarda sagliksiz
insanlara godre istatistiksel olarak anlamlh bir
sekilde daha az oldugunu gdstermiglerdir.
Ayrica, Torabinejad ve ark yaptiklar ¢alismada
(5) hastada polen, toz ve gida gibi cesitli
maddelere karsi alerji varliginin flare-up
frekansini arttirdigini bulmuslardir. Fakat bunu
destekleyen baska bir calismaya
rastlaniimamistir.

d- Anatomik Lokalizasyonlar: Kok
kanallarinin kompleks anatomik yapida olmasi
sebebiyle kék kanal dezenfeksiyon islemlerinin
etkisi degiskenlik gOsterebilmektedir  (23).
Kanaldaki dallanmalar, anastomozlar, istmuslar
ve yan kanallar tedavi basarisini etkilemektedir
(24). Bu bolgeler kemomekanikal temizligin
ulasamayacag bdlgeler olup,
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mikroorganizmalarin
yerlerdir. (25)

Torabinejad ve ark vyaptiklari bir
calismada (5) en ¢ok premolar disler olmakla
birlikte mandibular diglerde maksillar diglere
gbére daha fazla flare-up’ a rastlandigi
belirtiimistir. Yine bazi arastiricilar da yaptiklar
calismalarda (13, 14) yine benzer olarak
mandibular ¢enede daha fazla flare-up’a
rastlamiglardir. Yapilan calismalarin ¢odunda
anatomik lokalizasyon ile flare-up arasinda bir
iliski kurulamamistir (2, 8, 17-19, 26, 27).

saklanip  ¢ogalabildigi

e- Anksiyete: Endodontik tedavi
planlanan  korku ve anksiyeteye sahip
hastalarda operasyon oncesi ve sonrasi
tedaviye  bagli  belirgin  etkiler ortaya

cikabilmektedir. Anksiyete sonucu dolasimdaki
kortikosteroid miktarinin artmasi sonucu iltihabi
reaksiyonun baskilanmasi veya
néroimmunomodulasyon sisteminde
aksamalara neden olmasi sonucunda flare-up
gelisebilecegi bildiriimistir (28).

Torabinejad ve ark (29) 588 hasta
Uzerinde yaptiklari retrospektif bir calismada
korku ile post-operatif agri arasinda iligki
bildirilmistir.

f- Pulpa ve Periapikal Dokularin Pre-
operatif Durumu: Tedaviden 6nceki pulpanin
canlilik durumu ve periapikal lezyon varligiyla
flare-up olusumu arasindaki iliski hakkinda
evrensel bir goris bulunmamaktadir. Yapilan
prospektif bir calismada kanal tedavisi sonrasi
vital pulpali diglerde %1.3 oraninda flare-up
gorulurken, devital diglerde bu oran %6.5
bulunmustur (8, 18). Bu durum diger
¢calismalarda da desteklenmektedir (11, 30).

Akut apikal apseli dislerin periapikal
diagnozunda, daha az semptomatik veya apikal
patolojiye sahip dislere goére daha fazla flare-
up’a rastlanmaktadir (18). Beklenilecedi gibi
fistll yolu olan disler, basing olusturamayacagi
icin, flare-up ile iliskilendirilmemislerdir (5, 18).

Arastirmacilar yaptiklari ¢alismalarda
periapikal radyolusensi varhginin flare-up ile
anlamh derecede iligkili oldugunu bulmuslardir
(8, 31). Ancak bu bulgularin tersini sdyleyen
calismalarda vardir (5, 32). Bu bulgulardaki
farkhliklar, arastirma metodlarindaki farkhliklara,
ornek sayilarina, klinik prosedurleRE ve flare-
up taniminin farkli yapiimasina bagl olabilir.
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g- Seans Sayisi: Kok kanal tedavisi tek
veya ¢ok seansta yapilabilmektedir (33). Ancak,
seanslar arasi kontaminasyon riskinin
bulunmasi, flare up gibi problemlerin olugsma
riskini ~arttirmaktadir (34, 35). Ayrica,
pansuman sonrasi medikamanlarin kdk kanal
sisteminden c¢ikariimasi esnasinda debris ve
medikamanin  periapikal dokulara itilmesi
durumu karsimiza ¢ikabilmektedir.

Birgok calisma tek seansta bitirilen kanal
tedavisinin ¢ok seansa gbre daha az tedavi
sonrasl agriya sebep oldugunu gdstermektedir
(5, 8, 19, 36-38). Bunun yaninda anlamh fark
bulamayan arastirmalarda mevcuttur (18, 39,
40). Bu bilgiler 1s1ginda seans sayisinin flare-up
ile kesin bir iliskisinin bulunmadigi
gorulmektedir.

h- Retreatment Vakalar Retreatment
vakalari genellikle direngli mikroorganizmalarin
bulundugu inatgl veya sekonder kok kanal
enfeksiyonlariyla  iligkili  olup  disin  ilk
enfeksiyonuyla  karsilastirildiginda  ortadan
kaldiriimasi daha zor tedavilerdir (35, 41, 42).

Retreatment vakalari  konvansiyonel
vakalara gore daha fazla flare-up ile
sonunglanan vakalardir (5, 18). Yapilan bir
calismada  apikal  periodontitisli  diglere
uygulanan retreatment islemlerinde buyuk
oranda (13.6%) flare-up ile karsilagsmiglardir
(16). Bu durum retreatment islemlerinde
apikalden daha fazla madde tasiriimasina
baglanabilir. Ancak Retreatment ile flare-up
arasinda iliski bulamayan c¢alismalar da
mevcuttur (2, 18, 43).

i- Calisma Boyu: Periapikal
lezyonla iligkili devital pulpali diglerde 6zellikle
inat¢l lezyonlu dislerin kék kanal dolumlarinda
mikroorganizmalar apikal foramen ve aksesuar
kanallarin yakininda yer alarak periapikal doku
ile yakin iligki halindedir (43). Bundan dolayi
enfekte dislerde ¢alisma boyunu dogru
hesaplamak temel esaslardan biridir (41). Kok
kanal sisteminin apikal bolimu, temizlenmesi,
dezenfekte edilmesi ve tikanmasi gereken en
kritik anatomik bolge olarak dusunulmelidir (41).

Apikalden taskin calisildiginda apikale
debris itilmesi kolaylasarak enflamatuar cevaba
ve agriya sebep olunabilecektir. (44).

j- Kanalin Doldurulmasi: Kanal dolgu
materyali apikale tasirildiginda postoperatif
agriya sebebiyet verebilmektedir. Bu tasan
Cilt / Volume 16 - Say1 / Number 1 - 2015

dolgu materyali periapikal doku hasarina ve
enflamasyona neden olabilir (41). Gesi ve ark
yaptiklar calismada (45) taskin yapilan kanal
dolgusunun agri ve perklsyon hassasiyetiyle
anlamli derecede iliskili oldugunu bulmusglardir.

2- Teropatik Faktorler

Tedavi Oncesi analjezik kullaniminin
tedavi sonrasi agriyl minimalize ettigine dair
kanitlar vardir (46, 47). Dolayisiyla tedavi
Oncesi agrinin ve anksiyetenin kontrolinde
analjezik  kullanimi  flare-up  insidansini
azaltabilmektedir (48). Flare-up insidansini
azaltmada en etkili yaklasim ise non-steroidal
anti-inflamatuarlar ~ (NSAi) ile  opiyatlarin
kombine  kullanimidir.  Non-steroidal  anti-
enflamatuar ilaglar hem analjezik hem anti-
enflamatuar etki gostermektedirler. Analjezikler
postoperatif agriy1 gegirmektedir ancak 6zellikle
ilac alimi ve flare-up arasindaki sire kisa
oldugunda anti-enflamatuar  etkisi  kalici
olmamaktedir (26). NSAl'ye karsi allerjisi olan
hastalarda asetominofen kullanilabilmektedir
(49).

Ancak bu hipotez kontrolli  klinik
deneylerde sinanmamistir. Parental veya oral
yolla verilen steroidler agri insidansini ve
siddetini azaltmaktadir ancak sadece hafif
agrilarda etkilidir (50). Steroidlerin flare-uplari
Onleme etkinlikleri bilinmemektedir.

Herhangi bir sinif analjezigin (periferal
veya santral etkili, opioid, prostoglandin inhibe
edici) flare-up insidansini minimalize edecegi
veya Onleyecegi kesin degildir. Bir calisma (5)
analjeziklerin flare-up insidansini azalttigini
rapor etse de bir baska calisma (18) tersini
gOstermektedir. Ancak o6nceden Dbelirtildigi
Uzere bu durum hastanin preoperatif durumu ile
iliskili olabilmektedir. Endodontik aciller ve
siddetli semptomatik hastalar islem 6ncesi ilag
kullanmaya daha vyatkin olmaktadir. ilag
kullaniminin ylksek flare-up insidansiyla iligkisi
bu sekilde aciklanabilmektedir. Flare-uplara ilag
kullaniminin neden olmasi olasi
g6zukmemektedir. Diger taraftan bu hastalarda
flare-uplarin daha yuksek yuzdelerde
gorulmeleri antibiyotik ve analjeziklerin flare-

uplari Onlemede etkisi olmadigini
dusundirmektedir. (26).
Antibiyotikler kok kanal tedavisinden

once veya sonra hastalara recete edilmektedir.
Bazi calismalar (19, 51, 52) antibiyotiklerle
flare-up arasinda iliski olmadigini goésterirken;
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bazilari ise (18) antibiyotik alan hastalarda daha
fazla flare-up goérildigunid savunmuslardir.

Bu daha c¢ok akut apikal apse gibi
hastanin tedaviye gelmeden Once antibiyotik
almis  olma olasiliginin  yiksek oldugu
durumlarla iligkili ~ olmaktadir.  Hastalarin
antibiyotik veya agriya hicbir etkisi olmayacak
plasebo aldiklari klinik deneylere prospektif
acidan bakildiginda antibiyotiklerin  etkisinin
olmadigi goérilmektedir (19, 51, 52). Profilaktik
antibiyotik kullaniminin tedavi sonrasi agri veya
flare-uplarin insidansi veya siddeti ile iligkisi
olmadi§gi  gosterilmistir (19, 51, 52).
Antibiyotikler onleyici tedavi olarak
kontraendikedir (53). Buna ragmen yan etkileri
minimalize edecedi umuduyla asiri derecede
recete edilmektedirler. Sistemik antibiyotiklerin,
lokal konak savunmasinin bakteriler karsisinda
basarisiz oldugu ve enfeksiyonun yayildigdi
durumlarda recete edilebilecegi de
belirtiimektedir (54).

3- Periapikal Doku Reaksiyonlarina
Neden Olan Faktorler

a- Lokal Adaptasyon Sendromu:
Selye ,(55) ratlarda yaptigi bir c¢alismada,
ratlarin sirtin subkutandz hava enjekte etmis ve
hava dolu dokulara gesitli irrite edici kimyasallar
enjekte edilmis ve bu sekilde enflamatuar cevap
yaratilmistir. Bu yaniti kesenin granulasyon
dokusuyla kademeli olarak kaplanmasi takip
etmistir. Ayni kimyasal irritanin kesenin igine
tekrar enjekte edilmesi herhangi bir reaksiyona
yol agcmamistir. Doku irritana adapte olmustur.
Kese icerigi bosaltimis  ve iyilesme
saglanmigtir. Ancak kese yeni ve farkli bir
irritana maruz birakildiginda doku nekrozuna
yol acan siddetli bir enflamasyon baglamistir.
Selye (55), bu fenomeni “Lokal Adaptasyon
Sendromu” olarak adlandirmistir. Benzer bir
durum hastalarda kronik pulpitisli veya apikal
periodontitisli dislerde de meydana gelebilir.
inflamatuar lezyon irritana adapte olabilir ve
kronik enfeksiyon hissedilebilir agri ve sislik
olmadan meydana gelebilir. Bunun yaninda
endodontik tedavi uygulandiginda yeni irritanlar
(medikamanlar, irrigasyon solusyonlari ve
kimyasal olarak degismis doku proteinleri)
granulamatoz lezyonla temasa gegebilir. Bu
durum lokal adaptasyon  sendromunun
degismesine yol acarak likefaksiyon nekrozu
onderliginde siddetli bir reaksiyona yol acabilir.
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Basing altindaki pi ciddi ve siglik

yaratmaya yeterlidir (56).

agri

b- Periapikal Doku Basincindaki
Degisiklikler: Endodontik tedavi peripikal doku
basincinda degisikliklere neden olabilmektedir
(57). Tersine periapikal basin¢ atmosferik
basingtan az oldugunda mikroorganizmalarin
ve bozulmus doku proteinlerinin periapikal
alana aspire edilmesi olasidir ve bu olay
enflamatuar cevabin siddetlenmesine ve agriya
neden olmaktadir (56).

c- Mikrobiyal Faktorler: Enfekte
kok kanallarinin florasina dair yapilan pek ¢ok
calisma, kdk kanallarinin ¢ok sayida farkl tiirde

mikroorganizma barindirdigini ortaya
koymaktadir(57, 58). Pulpadaki
mikroorganizmalarin periapikal hastalik

olusumuyla dogrudan iligskisi oldugu birgok
arastirmada gosterilmistir (16, 29, 59). Enfekte
kok kanallarindan kaynaklanan endotoksinlerin,
enflame periapikal lezyonlarin sinir uglarindaki
vazoaktif nérotransmitter Grlnlerinin artmasina
neden olacagi agiklanmistir. Ayni zamanda bu
endotoksinler  makrofajlardan  kollejenazin
salinimini da saglarlar. Kok kanallari icerisinde
endotoksinin kemik rezorbsiyonu ve
enflamasyonu arttirdi§i gézlenmektedir (56).

Flare-up orani enfekte olmus nekrotik
dislerde, enfekte olmamis vital pulpa vakalarina
gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
fazla goérilmektedir (18). Bu da periradikller
dokularin mikrobiyal yaralanmalarinin kok kanal
tedavi prosedurl c¢ok iyi uygulansa dahi, tek
basina flare-up sebebi olabilecegini
go6stermektedir (56, 60). Mikrobiyolojik travma,
genellikle iyatrojenik faktorlerle birlikte flare-up’
a sebep olmaktadir (60).

d- Enfekte Debrisin Apikalden
Disan itilmesi: Postoperatif agrinin baslica
sebeplerinden biri de enfekte debrisin apikalden
periradikuler dokulara itiimesidir (56, 61).
Sekillendirme  iglemleri  sirasinda, dentin
talaglar, canli veya nekrotik pulpa artiklari,
bakteriler ve uUrUnleri ya da kullanilan yikama
solusyonlarinin foramen apikaleden periapikal
dokulara dogru cikabildigi bildiriimistir (62-64).
Apikalden tasan debrislerin sonucu olarak
mikrobiyal say! ve turler flare-up sebebiyetinde
belirleyici olabilir.
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Apikal foramenden 1 mm kisa c¢alisma
boyunda vyapilan sekillendirmenin  apikal
foramenden disari clkarak yapilan
sekillendirmeye gore apikalden daha az madde
tasmasina neden oldugu goésterilmistir (65-67).

Egeleme teknidi, egenin boyutu, apikal
stop ve irrigasyon solUsyonunun cgesidi gibi
cesitli faktorler apikalden tasan madde miktarini
etkilemektedir (68, 69).

Brown ve ark (62) enjektdr ignesinin
apikale kadar ilerletildigi durumlarda daha fazla
solUsyon tastigini bildirmiglerdir.

Nikel titanyum ve el aletlerinin apikalden
debris tasirma acisindan karsilastirildiyi bazi
calismalarda step-back tekniginin en fazla
debris tasirdigi ortak sonucuna variimis (64, 70)
ve el ile sekillendirmenin doner aletlere goére
daha fazla debris tagirdigini bildirmiglerdir (64,
67, 70, 71).

Birklein ve Schafer (66), WaveOne,
Resiproc, Mtwo ve Protaper sistemlerini
karsilastirmiglar; apikalden en fazla debrisin
Resiproc sistemde tastigi gosterilmistir.

Sonug¢ olarak, debrisin apikal disari
itiimesi endodontik tedavide dnemli bir etkendir.

e- Endodontik Mikrobiyata Veya
Cevre Kosullarindaki Degisiklikler:
Endodontik prosedurler kok kanal ortaminda
degisiklik meydana getirmektedir.
mikroorganizmalar kok kanal sisteminde tam
olarak elimine edilemeyince cevresel
degisiklikler virilans genlerin aktif veya pasif
olmasina neden olabilir. Bu durumun genellikle
tamamlanmamis kok kanal
enstrimantasyonundan sonra gorulmesi
olasidir. Kanal i¢i ¢cevresel degisiklikler sonucu
degisik ve 6n goérilemeyen sonuglar olusabilir.
Ornegin gevresel faktérler virlilans genleri
pasiflestirirse, semptomatik olan vakalarin kok
kanalindan mikroorganizmalar tam olarak
temizlenmedigi halde endodontik  tedavi
asemptomatik bir sekilde basarili olabilir. Diger
taraftan eger gevresel faktorler virtlant genleri
aktiflestirirse, Onceden asemptomatik olan
vakalar semptomatik hale gelebilir veya inatci

enfeksiyon kok kanal sistemi igerisinde
gelisebilir (60). Cevresel degisiklikler
sonucunda virtlant genlerin  aktif olup

olmayacagini klinik olarak bilmek imkansizdir.
Bundan dolayi kemomekanik preperasyon eger
mimkinse tek seansta bitirilmelidir.
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f- Sekonder intraradikiiler
Enfeksiyonlar:  Bu tur  enfeksiyonlarda
mikroorganizmalar baslangigta kanal iginde
bulunmazken, tedavi sirasinda  aseptik
zincirdeki bozulma sonucu veya seanslar
arasinda kok kanal sisteminin icerisine girerler.

Egder kdk kanal sistemine yeni giren
mikroorganizmalar burada kalabilir, canlihgini
devam ettirip ¢cogalabilirse, sekonder
enfeksiyon olusturup post-operatif agriya neden
olabilirler. Ve bu yeni tirler virilans ve yeteri
kadar yogun olurlarsa akut periradikiler
enfeksiyona neden olabilirler (60).

g- Hicre Mediatorlerinin Etkileri:
Histamin normalde mast hlcre granillerinde,
bazofil ve plateletlerde yer alir. Fiziksel ve
kimyasal hasarla beraber antijenik savunma
reaksiyonlari Ig-E duyarli hucreleri uyarip
histamin salinmasina neden olur. Histamin
genellikle ilk mediatdér olmasina ragmen etkisi
gegcicidir, ¢clnki kisa surede inaktive edilir (56).
Endotoksinler ile C3a ve Cba mast hicre
degrandlasyonuna yol acgip histamin ve heparini
agiga cikarnr. Histamin direkt olarak kan
damarlarini  etkileyip permeabilitede artisa
neden olur (72).

Prostoglandin ve I6kotrienler I0kositlerde
yer alr ve inflamasyonda eksudada
saptanmislardir. Prostoglandin  arasidonik
asitten siklooksijenaz yolu ile Uretiimekte olup
kendileri agri yapici madde degildirler. Vaskuler
permeabiliteyi arttirir, kemotaksiyi duzenler,
vucut sicakliginin ylkselmesine neden olur,
agri reseptorlerini bradikinin ve histamin gibi
diger kimyasal mediatorlerin uyarisina duyarli
hale getirirler ve sinir uclarinin her tarlt uyarana
kargl agri esigini dusarurler (56).

Platelet aktive edici faktor (PAF) bazofil,
noétrofil, alveolar makrofaj ve monositlerde
bulunur  (73). Platelet  agregasyonunu,
kemotaksiyi, vaskiler permeabiliteyi, serotonin
sekresyonunu, tromboksan A2 ve baz
|6kotrienlerin Uretimini yurGtir (74). Deneysel
olarak PAF ratlara enjekte edildiginde 6dem ve
hiperaljeziye neden olmustur (56).

h- Plazma Mediatorleri: Hageman
faktort (Faktor Xll) bakteriyel liposakkaritlerle
temasta aktive olur. Aktif Hageman faktoru
prekallikrein aktivasyonu, pihtilagsma zincirinin
baslatiimasi ve fibrinolitik sistemin
uyarilmasinda rol oynar. Prekallikrein
aktivasyonu bradikinin olusmasini saglar. Akut
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enflamasyon sirasinda agri reseptorlerini diger
kimyasal mediyatorler icin sensitif hale getirerek,
nosiseptif 6zelligi arttirir (56).

i- Nétrofil Uriinleri: Taichmann ve
McArthura gére yogun polimorfonikleer I6kosit
infiltrasyonunun lizozomal igerigin yayllmasina
neden olmasiyla ag¢iga ¢ikan lizozim,
kollagenaz, katepsin, peroksidaz, amilaz, laktik
dehidrogenaz gibi enzimler komsu hicre ve
dokulara zarar verip agri ve sislige neden
olmaktadir (56).

J- Siklik Nukleotidlerdeki
Degisiklikler: c-AMP, mast hticreleri, bazofiller,
monositler  ve PMNL’ lerden iltihabi
mediatorlerin agiga ¢ikmasini engeller. Hicre
ici c-AMP seviyesi prostoglandin ve histamin
tarafindan  induklenerek  arttiriirsa  mast
hlcrelerinin  degranulasyonu engellenir. Bu
faktorler de agrinin azalmasina yardimci olabilir
(56). Siklik AMP’ nin normal pulpanin (75) yani
sira  enflame pulpada da  bulundugu
gOsterilmistir (76).

ikinci siklik niikleotid olan siklik GMP
batln canli sisteminde bulunur. Agri iletimi de
dahil olmak Uzere hucresel duzenlemeler c-
AMP ve c-GMP etkilesiminden etkilenebilir (56).
Hicre ici c-AMP seviyesi artarsa mast
hlcrelerinin degrandlasyonunu inhibe ederek
agrinin azalmasina yardim eder. c-GMP ise
tam tersi etki yaparak mast hicrelerinin
degranuilasyonunu ve sinir depolarizasyonunu
arttirarak , agriyr arttirici etki yapar. Agrinin
kontroli, bu iki nUkleotidin iltihabi cevaptaki
miktarlari ile dogru orantihdir (7, 76). Bazi
calismalar, agrili pulpitiste c¢-GMP, c-AMP
konsantrasyonundan daha fazla artigini
go6stermektedir (75, 76).

k- immiinolojik Fenomen: Lokal olarak
pulpa dental c¢lrigin antijenik bilesenlerine
yonelik antikorlar Uretir (77) ve bu antikorlar
dentine go¢ edebilirler(78). 19gG, IgM ve IgA
immunoglobulinleri, C3 ve C4 kompleman
bilesikleri ve salgisal bilesiklere,
odontoblastlarin sitoplazmasinda, komsu pulpa
hicrelerinde ve dentinde, immunohistokimyasal
olarak 1stkk ve elektron mikroskobunda
rastlanmigtir (79). Bu komponentlerin guruge
neden olan mikroorganizmalara kargi etkinlikleri
vardir. Pulpa ve dentinde bakteriyel antijenlerin
ve immunoglobulinlerin varligi ¢urtk gelisiminde
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spesifik immunolojik
vurgulamaktadir (56).

Koruyucu etkilerine karsin immunolojik
mekanizmalar inflamasyonun yikici fazina
katkida bulunabilir. Cesitli bakteriyel antijenler
immunolojik yaniti tetikleyebilir. Ek olarak, tim
yazarlar (80) bunda hemfikir olmasa da
medikaman uygulanmis dokular, antijen-antikor
kompleksleri ve kok kanal dolgu maddelerinin
antijen olarak  immunolojik  reaksiyonlari
uyarabildigi rapor edilmistir

Pulpa ve periodontal yikim IgA’dan G'ye
gegisi saglayarak inflamatuar sirecin
siddetlenmesine neden olur. IgE anafilaktik
belirtilerle beraber immediate hipersensitiviteye
neden olabilirken (81, 82), diger
immunoglobulinler buna yol acmayabilir. IgE
doku mast hucreleri ve bazofilleri Gzerindeki
reseptorlere baglanip bu hlcrelerin
degranulasyonuna neden olarak LT, histamin
ve anafilaksinin eozinofilik kemotaktik faktori
gibi mediatorlerin salimina yol acar.

reaksiyonlarin  varligini

4- Cesitli Psikolojik Faktorler

Dis hekimleri ve dental iglere karsi olan
korku, anksiyete, kaygi ve diger psikolojik
faktorler hastalarin agri algisi ve esigini
etkilemektedir. Hastalar, konu disler ve oral
kavite oldugunda, vicudun diger organlarinda
gelisen tolere edebilecekleri agri siddetine daha
dramatik sekilde yaklasmaktadirlar.

Onceki  travmatik  dental  tedavi
deneyimleri anksiyete ve kaygida 6nemli rol
oynamaktadir. Ozellikle kdk kanal tedavisi bir
¢cok hasta tarafindan agrili bir iglem olarak
gOrulmektedir(56).
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